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“Nosso maior medo não é o de sermos incapazes.  
Nosso maior medo é descobrir que somos muito mais poderosos do que pensamos.  
É nossa luz, e não nossas trevas, aquilo que mais nos assusta.  
Vivemos nos perguntando: quem sou eu, que me julgo tão insignificante, para 
aceitar o desafio de ser brilhante, sedutora, talentosa, fabulosa? 
Na verdade, por que não? 
Procurar ser medíocre não vai ajudar em nada o mundo ou os nossos filhos.  
Não existe nenhum mérito em diminuir nossos talentos, apenas para que os outros 
não se sintam inseguros ao nosso lado.  
Nascemos para manifestar a glória de Deus – que está em todos, e não apenas em 
alguns eleitos. Quando tentamos mostrar esta glória, inconscientemente damos 
permissão para que nossos amigos possam também manifestá-la. 







 Hemorragia subaracnóide é um dos mais importantes problemas de saúde 
pública e causa significativa de morbidade e mortalidade em todo o mundo. 
Aneurisma cerebral é a sua principal causa. O tratamento consiste em ocluir o 
aneurisma e manter a vascularização nos vasos adjacentes a ele. A clipagem 
cirúrgica foi o tratamento padrão por muito tempo mas com a introdução das molas 
destacáveis a partir de 1995, a embolização com molas destacáveis passou a ser 
aceita como alternativa para tratamento. Desde então, a embolização vem se 
tornando cada vez mais popular e apresentando avanços na técnica e melhoria do 
material embólico tecnologia dos microcatéteres e no surgimento de novos 
equipamentos e de materiais embólicos mas ainda mantém uma menor taxa de 
oclusão e uma maior taxa de retratamento quando comparadas à clipagem. 
Objetivo 
 Determinar quais características dos aneurismas submetidos à embolização e 
quais características disponíveis para escolha das molas destacáveis utilizadas, 
influenciam na recanalização do aneurisma.  
Método 
 Trata-se de um estudo retrospectivo do tipo caso-controle. O estudo foi 
realizado no serviço de hemodinâmica do Hospital São Marcos, localizada na cidade 
de Teresina-PI, Brasil. Foi revisado a história médica do paciente, o procedimento 
endovascular realizado e as imagens angiográficas do procedimento e dos controles 
dos pacientes incluídos no estudo. As seguintes variáveis foram analisadas: sexo, 
idade, rompimento, localização, formato, maior diâmetro do aneurisma, tamanho do 
colo, relação dômus-colo, volumes do aneurisma e da mola, Volume da Densidade 
das Molas (VPD),  Volume da Densidade da Primeira Mola (1st VPD), Diâmetro da 
Primeira Volta da Primeira Mola (1st LD), Relação entre o 1st LD e o Maior Diâmetro 
do Aneurisma (RLAS), uso de técnicas de auxílio, escala de Raymond e 
recanalização. Os aneurismas foram avaliados por angiografia imediatamente após 
o procedimento e após 6 e 12 meses da embolização, com a escala de Raymond. 
Os dados obtidos foram analisados no programa SPSS 22.0 (SPSS®, Chicago, IL, 
USA). Valores de p < 0,05 foram considerados estatisticamente significante. O 
	
projeto do estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital São 
Marcos, protocolo no 1516330. 
Resultados 
Um total de 174 aneurisma saculares, em 171 pacientes. A maioria dos casos 
foram no sexo feminino (85,6%). A idade média foi de 53,7 ± 12,5 anos de idade. Em 
94,3% (164) dos casos, os aneurismas estavam localizados na circulação anterior. 
Dos 174 aneurismas, 67,8% eram rotos e 74,7%, apresentavam formato regular. A 
maioria eram pequenos (< 10 mm): 137 (78,7%). A média do maior tamanho do 
aneurisma foi de 8,0 ± 5,4 mm. O tamanho do colo foi de 3,6 ± 1,5 mm. Os volumes 
do aneurisma e das molas foram 242,6 ± 553,4 mm3 e 81,1 ± 147,3 mm3, 
respectivamente. Recanalização ocorreu em 41 casos. Os fatores associados foram 
formato irregular, o maior tamanho, o tamanho do colo, razão dômus-colo, o volume 
do aneurisma, o diâmetro da primeira volta da primeiro mola ser menor que o maior 
tamanho do aneurisma, o VPD e o 1st VPD. Os valores dos pontos de corte para 
recanalização foram de 92% para o RLAS, 11% para o 1st VPD e 37% para o VPD.  
Conclusão 
 Fatores associados à taxa de recanalização foram o formato irregular do 
aneurisma, o maior tamanho do aneurisma, o tamanho do colo do aneurisma, razão 
dômus-colo, o volume do aneurisma, o diâmetro da primeira volta da primeiro mola 
ser menor que o maior tamanho do aneurisma, o VPD e o 1st VPD. A 1st VPD é um 
índice recentemente associado à recanalização e este é o primeiro estudo 
relacionando o 1st LD à taxa de recanalização.  
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 Subarachnoid hemorrhage is one of the major public health problems and a 
significant cause of morbidity and mortality worldwide. Cerebral aneurysm is its main 
cause. Treatment consists of occluding the aneurysm and maintaining 
vascularization in the vessels adjacent. Detachable coil embolization was introduced 
in 1995 and was used as an alternative to the treatment. Since then, an embolization 
has become increasingly popular and presenting advances in technique and 
improved embolic material, however it still a lower rate of occlusion and a higher 
retreatment rate when compared to clipping. 
Objective 
 To determine characteristics of aneurysms that permomed coil embolization 
and which features of coils are available to choose in embolization schedule that may 
influence the recanalization rate of the coil embolization. 
Method 
 Datas recorded between February 2010 and December 2015 at a single 
center (São Marcos Hospital – Teresina/Brazil). Aneurysms that performed coil 
embolization were included in this study. For the included cases, we retrospectively 
reviewed the medical history, endovascular procedure and angiographic aspects, 
such as age, sex, aneurysm location, aneurysm rupture, aneurysm shape, maximum 
aneurysm size, neck width, dome-to-neck ratio, aneurysm volume (height × length × 
width × π/6 mm3), coil volume (square of primary diameter × length × π/4 mm3), 
VPD (total coil volume/calculated aneurysm volume × 100 %), 1st VPD (first coil 
volume/calculated aneurysm volume × 100 %), 1st LD (<maximum aneurysm size 
and ≥maximum aneurysm size), relation of the first loop diameter of the first coil and 
the maximum aneurysm size (RLAS, first loop diameter/maximum aneurysm size × 
100 %), the type of assistance technique chosen (stent, balloon or both), the 
Raymond scale score at the initial and follow-up angiographies and recanalization. 
Ethics approval was obtained from the local institutional review board, and the board 
waived the need for patient consent.  
Results 
 A total of 174 saccular aneurysms in 171 patients were evalautade. Mean 
	
patient age of 53.7 ± 12.5 years. Women represented 85.6% (149) of the cases. The 
aneurysms were located in the anterior circulation in 94.3% of the cases. Of the 174 
aneurysms, 118 (67.8%) ruptured. There were 130 (74.7%) aneurysms with a regular 
shape. The aneurysms had a maximum  aneurysm size of 8.0 ± 5.4 mm. The mean 
coil volume was 81.1 ± 147.3 mm3 . The mean VPD, 1st VPD, 1st LD and RLAS 
were 58.9 ± 27.1%, 22.7 ± 19.7%, 7.3 ± 5.2 mm and 93.1 ± 36.3%, respectively. In 
41 (23.6%) cases, there was a worsening of angiographic obliteration 
(recanalization). The factors associated with recanalization were irregular shape (P = 
0.025), maximum aneurysm size (P < 0.001), neck width (P=0.011), dome-to-neck 
ratio (P<0.001), aneurysm volume (P < 0.001), first loop diameter of the first coil 
smaller than the maximum aneurysm size (P=0.002), VPD (P<0.001) and 1st VPD 
(P<0.001). The cut-off values calculated for recanalization were 92% for RLAS, 11% 
for 1st VPD and 55% for VPD.  
Conclusion 
 Factors associated with recanalization rate werw the aneurysm irregular 
shape, the largest aneurysm size, the aneurysm neck size, the domus-neck ratio, the 
aneurysm volume, the diameter of the first loop of the first spring smaller than the 
largest aneurysm size , the VPD and the 1st VPD. A first VPD was recently 
associated with recanalization and this is the first study that to associated the 1st LD 
and the rate of recanalization. 
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 Aneurisma intracraniano é definido como uma dilatação localizada e anormal 
de uma artéria cerebral associado à atenuação da parede do vaso. Podem ser 
classificados de acordo com a morfologia, tamanho, localização e etiologia1,2. A 
maioria dos aneurismas intracranianos é classificados como verdadeiro pois contém, 
na sua parede, todas as camadas de um vaso normal. Já nos falsos ou pseudo 
aneurismas, ocorre o aumento do diâmetro externo do segmento anormal da artéria, 
sem aumento do lúmen do vaso; ou seja, não apresentam todos os componentes da 
parede de um vaso normal. Estes pseudoaneurismas são raros dentre os vasos 
cerebrais3.  
 Os tipos básicos de aneurismas intracranianos são: sacular, fusiforme e o 
dissecante. Ocorrem de forma solitária em 70-75% dos casos e, usualmente, estão 
localizados no polígono de Willis. Geralmente, desenvolvem-se espontaneamente; 
no entanto, os aneurismas podem estar associados a traumas, infecções, tumores 
ou outras lesões vasculares1-3. A patogenia dos aneurismas espontâneos ainda não 
está totalmente compreendida. Fatores endógenos, tais como hipertensão arterial, 
relações anatômicas especiais no polígono de Willis, condições que alterem o fluxo 
sanguíneo, e fatores exogenous, tais como tabagismo, alto consumo de álcool e 
medicações contraceptivas ou anticoagulantes, estão associados com a ocorrência 
de aneurismas cerebrais3. As alterações hemodinâmicas que acarretam lesão 
vascular - como a aterosclerose, vasculopatias e estados de alto fluxo - são as 
causas mais comuns do aparecimento de aneurismas. Trauma, infecção, abuso de 
drogas e neoplasias são causas menos frequentes3,4.  
 Outra forma de classificação dos aneurismas cerebrais é quanto ao seu 
rompimeto. Os aneurismas não-rotos são aqueles aneurismas que não apresentam 
história recente ou tardia de sangramento para o espaço subaracóide – a chamada 
hemorragia subaracnóide1,2. Existe grande variação nos valores da prevalência dos 
aneurismas não-rotos; tal fato pode ser explicado por fatores como a natureza e 
critérios internos dos estudos, características populacionais (idade e nacionalidade), 
fatores genéticos e estilo de vida. Uma revisão de estudos epidemiológicos mostrou 
que a prevalência foi, em média, 0,4% nos estudos retrospectivos de autópsia e 
3,6%, nos prospectivos; 3,7% em estudos retrospectivos de angiografia e 6%, nos 
prospectivos5. Em resumo, a variação foi menos de 1% até 9% de prevalência de 
aneurismas não-rotos. 
 Aneurismas rotos são aqueles que apresentaram algum episódio de 
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hemorragia subaracnóide que, por sua vez, é a ocorrência mais temível no paciente 
com aneurisma intracraniano devido a sua elevada morbimortalidade1,2,6-8. A maioria 
dos aneurismas intracranianos permanece indetectável até o momento da ruptura, 
sendo a hemorragia subaracnóide a apresentação inicial mais comum. Cefaleia de 
início abruto e de grave intensidade, frequentemente relatada como “pior dor que já 
sentiu na vida”, é típica da hemorragia subaracnóide. Pode ou não ser associada 
com breve perda de consciência, náuseas e vômitos, déficits neurológicos e 
meningismo6-8. São chamados de aneurismas incidentais aqueles aneurismas 
encontrados inesperadamente em pacientes em investigação de outras patologias2.  
 Hemorragia subaracnóide é um dos mais importantes problemas de saúde 
pública e causa significativa de morbidade e mortalidade em todo o mundo9. Sua 
incidência aproximada no mundo é de 9,1 casos para cada 100.000 pessoas por 
ano10. No Japão e Finlândia, divergindo da média mundial, a incidência pode chegar 
a 22 e 17 casos para cada 100.000 pessoas por ano, respectivamente11,12. Sua 
incidência aumenta linearmente com o aumento da idade, sendo que a idade média 
de apresentação está entre os 50-60 anos. Além disso, mulheres apresentam 1,6 
vezes mais chances de serem acometidas pelo sangramento do que os homens. 
Sua taxa de mortalidade é bastante elevada6,9,10-14. Quando se analisa a taxa de 
mortalidade cumulativa em relação ao tempo, observa-se 25-30% de mortalidade no 
primeiro dia; 40-45%, na primeira semana; 50-60%, no primeiro mês e 65% no 
primeiro ano. Além disso, aproximadamente 12% dos pacientes com hemorragia 
subaracnóide morrem antes de receber atenção médica15-19.  
 Independente do progresso no tratamento médico e neurocirúrgico dos 
pacientes com hemorragia subaracnóide por aneurismas rotos, até um sexto dos 
sobreviventes apresentam sequelas clínicas graves20. A mortalidade e o prognóstico 
funcional da hemorragia subaracnóide são determinados por fatores como condição 
neurológica do paciente na admissão hospitalar, a gravidade do sangramento inicial 
na tomografia, idade, localização do aneurisma, antecedente de hipertensão arterial 
e etilismo crônico15-19.  
 Os aneurismas intracranianos podem ser tratados usando técnicas diretas de 
oclusão tais como a clipagem cirúrgica, a abordagem endovascular ou a combinação 
de estratégias endovasculares e cirúrgicas, ou técnicas indiretas, tais como a 
revascularização ou a oclusão do vaso portador do aneurisma. A melhor estratégia 
de tratamento é decidida pelo time de cirurgiões neurovasculares e endovasculares 
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e deve se adequar ao paciente, ao aneurisma e a experiência do serviço21,22. O 
objetivo do tratamento é ocluir o aneurisma e manter a vascularização nos vasos 
adjacentes a ele. O tipo de abordagem do aneurisma irá depender da localização do 
aneurisma, relações do aneurisma com o crânio e com estruturas adjacentes, sua 
morfologia (direção do fundo ou dômus do aneurisma, tamanhos do aneurisma e do 
seu colo), vasos aferentes, eferentes e colaterais; além das condições clínicas do 
paciente e presença de equipamentos e profissionais qualificados para realização de 
um ou outro procedimento21,22.  
A clipagem cirúrgica foi, por anos, o tratamento padrão para aneurismas 
cerebrais. Com a introdução das molas destacáveis de Guglielmi (Guglielmi 
Detachable Coils - GDC) em 1995, a embolização do aneurisma com molas 
destacáveis foi aceito como uma alternativa válida para tratamento. Inicialmente, 
havia indicações restritas para a embolização com molas, mas com o maior 
conhecimento e aprimoramento da técnica e dos materiais, as indicações foram se 
ampliando e tornaram a embolização o procedimento mais utilizado para o 
tratamento de aneurismas intracranianos23-25. Atualmente, as recomendações 
existentes se referem principalmente para os aneurismas que apresentaram 
sangramento; ainda permanecendo incertas as indicações para os aneurismas não-
rotos21,22. No geral, naqueles aneurismas que apresentem condições de ser tratados 
por ambos os métodos (clipagem ou embolização), prefere-se a embolização pela 
baixa comorbidade associada e eficácia semelhante. Fatores que favorecem a 
clipagem cirúrgica do aneurisma: pacientes jovens, presença de hematomas 
intracranianos com efeito de massa, aneurismas localizados na artéria cerebral 
média e artéria pericalosa, aneurismas de colo largo ou com anatomia desfavorável 
à embolização e presença de ramos vasculares provenientes do saco aneurismático. 
Não significa que pacientes idosos não possam ser submetidos à clipagem; deve-se 
levar em consideração condições clínicas e físicas do paciente para tomar a melhor 
decisão21-24. 
Desde seu desenvolvimento, a embolização dos aneurismas intracerebrais 
com molas destacáveis vem se tornando cada vez mais popular devido, 
principalmente, aos avanços na tecnologia dos microcatéteres e no surgimento de 
novos equipamentos e de materiais embólicos24-27. Em muitos serviços médicos, a 
embolização é o tratamento de escolha para o tratamento de aneurisma. Sua maior 
vantagem relatada é a recuperação clínica mais rápida quando comparada com a 
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clipagem. Essa credibilidade foi conseguida, principalmente, após várias publicações 
comprovando (inclusive com revisões sistemáticas com metanálise) seus bons 
resultados28-31.  
No entanto, apesar desses bons resultados, os aneurismas submetidos à 
embolização com molas destacáveis ainda apresenta incidência de ressangramento 
tardio maior que a clipagem cirúrgica (2,9% e 0,9%, respectivamente) e uma menor 
taxa de oclusão completa do aneurisma que os aneurismas submetidos à clipagem 
(58% e 81%, respectivamente)23-25. O estudo Cerebral Aneurysm Rerupture After 
Treatment (CARAT) compara taxas de resangramento em pacientes tratados ou 
com embolização com molas destacáveis ou com clipagem cirúrgica após um 
primeiro episódio de hemorragia subaracnoide. Este estudo mostrou que o 
resangramento após ambos os tratamentos é raro após o primeiro ano, mas quando 
ocorre, é mais comum nos pacientes submetidos à embolização que naqueles 
submetidos à clipagem27 e que o grau de oclusão do aneurisma após o tratamento 
inicial é um forte preditor do risco de sangramento em pacientes que já foram 
apresentaram episódio de hemorragia subaracnoide28. Estes fatos justificam a 
tentativa de conseguir a completa obstrução do aneurisma durante o procedimento 
de embolização com molas destacáveis. 
Com o objetivo de superar essas deficiências, diversos estudos tem sido 
conduzidos para esclarecer fatores relacionados à recorrência do aneurisma após 
tratamento com embolização. Atualmente, o tamanho do aneurisma, o tamanho do 
colo do aneurisma, a relação dômus-colo, a escala de Raymond imediatamente 
após à embolização, a localização e o Volume da Densidade de Molas (Volume 
Packing Density - VPD) são fatores associados à recanalização do aneurisma 
tratado com embolização28-33. Alguns estudos consideraram necessário conseguir 
valores do VPD entre 20 e 24%, para evitar a recanalização do aneurisma 28,29,34,35. 
Em 1999, o sistema de saúde público brasileiro incluiu a embolização como 
parte do tratamento de rotina em vários centros, porém com restrição do número de 
molas que podem ser utilizadas no tratamento de cada lesão. Inicialmente este 
número era de 6 a 12 molas e, a partir de 2010, esse número foi reduzido para até 
10 molas. Alguns autores afirmam que essa atitude pode provocar o tratamento 
inadequado de vários aneurismas devido a oclusões inadequadas36. 
A escolha da quantidade e de características das molas utilizadas durante o 
procedimento de embolização depende principalmente do julgamento do médico que 
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realiza o procedimento. Ainda não há orientações objetivas para a escolha dessas 
molas durante o procedimento de embolização. Portanto, determinar quais as 
características das molas que podem ser utilizadas na programação da 


































2.1 EMBRIOLOGIA DOS VASOS CEREBRAIS  
 
 O suprimento sanguíneo cerebral é fornecido por dois pares de artérias 
carótidas internas e vertebrais, conectados pelo polígono de Willis. Durante o 
fechamento do tubo neural, o endotélio primordial contendo sangue é formado. 
Todas as artérias, veias e capilares são derivados dele. Aproximadamente com 30 
dias de formação, o plexo venoso primordial, a veia primordial e três arcos aórticos 
estão presents no embrião37-39. As artérias carótidas internas são as primeiras a se 
desenvolverem, seguido da artéria comunicante posterior, o ramo caudal da artéria 
carótida interna, as artérias basilar e vertebrais, artéria cerebral principal e, 
finalmente, a artéria comunicante anterior, completando o polígono de Willis37-39. 
Bilateralmente, as artérias longitudinais são formadas e se conec-tam com a artéria 
carótida interna pelas artérias trigeminal, ótica e hipoglossal, que devem permanecer 
apenas na fase intrauterina. Inicialmente, a artéria co-municante posterior fornece a 
maior parte do suprimento sanguíneo. Canais anastomóticos unem as duas artérias 
longitudinais, iniciando a formação da artéria basilar. As artérias que unem à 
circulação anterior e posterior são gradualmente eliminadas, podendo algumas delas 
se tornar persistente. A artéria trigeminal persistente é a anastomose carótida-basilar 
primitiva mais comum nos adultos, com incidência de 0,1 a 1,0%37-39.  
 Os capilares ao nível dos hemisférios cerebrais iniciam sua formação por 
volta da quinta semana e, mais precocemente, no tronco cerebral37-39. Com cinco 
semanas, muitas das artérias definitivas já estarão presente e iniciarão suas 
mudanças para a forma definitiva. No final do período embrionário, uma rede anular 
de artérias leptomeníngeas surgem de cada artéria cerebral media para irrigação 
dos hemisférios cerebrais em desenvolvimento. De forma semelhante, braços 
meníngeos que se originaram das artérias basilar e vertebrais, abraçam o tronco 
cerebral e o cerebelo. Então, artérias paramedianas e circunferenciais longas e 
curtas podem ser diferenciadas, tanto supra como infratentorialmente. Os primeiros 
vasos penetram no telencéfalo por volta da sétima semana de gestação, formando 
um plexo subventricular por volta da 12a semana. Os ramos paramedianos da artéria  
cerebral anterior tem um trajeto curto antes de adentrar o parênquima encefálico, 
enquanto as artérias circunferenciais apresentam um percurso maior na superfície 
cerebral. Na 16a semana de gestação, as artérias que formam o polígono de Willis, 




Figura 1. Esquema anatômico tridimencional mostra vascularização por volta da quarta semana de 
gestação. É demonstrada a relação entre as bolsas faríngeas (1-4) e os arcos aórticos em 
desenvolvimento (I-IV). O terceiro, o quarto e o sexto arcos (linhas sólidas) aparecem. O primeiro e o 
segundo arcos plexiformes regridem (linhas pontilhadas. As artérias carótidas internas (ICA) 
primitivas são formadas a partir da continuação cefálica das aortas dorsais (DAs) enquanto as 
artérias carótidas comuns derivam da aorta ventral (VA) e dos terceiros arcos. Fonte: Osborn AG. O 
arco aórtico e os grandes vasos. In: Angiografia Cerebral Diagnóstica, 2 nd ed, Rio de Janeiro: 
Revinter, 2002. pp 1-45539.  
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Figura 2. Esquema anatômico tridimencional com aproximadamente cinco semanas de gestação. É 
demonstrado o desenvolvimentoe das artérias neurais longitudinais plexiformes pareadas (setas 
pretas sólidas). As artérias vertebrais (setas abertas) se formam como anastomoses longitudinais 
entre as sétimas artérias intersegmentares cervicais. As conexões proximais entrea as artérias C1-6 e 
a aorta dorsal (DA) estão regredindo. Esses vasos são os precursores da circulação vertebrobasilar. 
Nesse estágio, várias conexões temporárias também se forma entre a circulação vertebrobasilar em 
desenvolvimento e as artérias carótidas. No sentido cefalocaudal, essas artérias são a trigeminal (T), 
a ótica (O), a hipoglossa (H) e as artérias intersegmentares pró-atlantais (P). Essas anastomoses 
transitórias regridem à medida quw as divisões caudais das artérias carótidas internas (ICA) se 
anastomosam com as extremidades caudais das artérias neurais longitudinais e formam as futuras 
artérias comunicantes posteriors (linha pontilhada com setas curvas). Os brotos das artérias carótidas 
externas (ECA) a partir das artérias carótidas comuns (CCA) também são demonstradas. Esses vão 
anexar os remanescentes do primeiro e do segundo arcos (artérias sólidas pretas). Aorta ventral 
(VA). Fonte: Osborn AG. O arco aórtico e os grandes vasos. In: Angiografia Cerebral Diagnóstica, 2 
nd ed, Rio de Janeiro: Revinter, 2002. pp.1-45539. 
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estabelecidas. Durante o estágio de período fetal, as artérias leptomeníngeas recém 
formadas aumentam em tortuosidade, tamanho e número de ramos. O padrão de 
ramificação se completa durante a 28a semana de gestação37-39.  
 Os ramos perfurantes leptomeníngeos passam para o parênquima como 
ramos cortical, medular e estriatal. Os vasos corticais suprem o córtex cerebral via 
ramos curtos, enquanto os ramos medulares suprem a substância branca profunda. 
Os ramos estriatais penetram no cérebro via substância perfurada anterior e irrigam 
os gânglios da base e a cápsula interna. Estes ramos também crescem próximos 
aos ventrículos e junto com ramos da tela coroideia. Eles irrigam a zona ventricular 
da matriz germinativa. Os capilares intracorticais continuam crescendo até após o 
nascimento37-39. No cérebro fetal, a densidade dos capilares é muito maior na zona 
ventricular do que no córtex até a 17a semana. Após a 25a semana, a vascularização 
aumenta nas áreas corticais. Gradualmente, as áreas supridas pela artéria cerebral 
média tornam-se predominantes quando comparadas às áreas irrigadas pelas 
artérias cerebrais anterior e posterior. Por volta da 32-34a semana de gestação, a 
zona ventricular involui e o córtex cerebral adquiri um complexo padrão de giros com 
aumento do suprimento vascular37-39. Essas mudanças no padrão da circulação 
cerebral são de grande importância na patogênese e distribuição de lesões 
hipóxico/isquêmicas no desenvolvimento do cérebro humano37-39.  
 Nos récem-nascidos pré maturos com idade gestacional de 22-30 semanas, 
os vasos periventriculares e vasos da matriz germinativa são particularmente 
vulneráveis à asfixia perinatal. Danos a esses vasos frequentemente causam lesões 
hemorrágicas locais. Nos prématuros com idade entre 30-34 semanas, a substância 
branca fetal apresenta maior vulnerabilidade às injúrias hipóxico-isquêmicas, 
levando à leucomalácia periventricular, resultando, frequentemente, a infartos e 
cavitações37-39. 
 Os plexos durais associados às veias precardinais começam a se modificar 
para formar os vários seios durais ao redor do cérebro. Os canais venosos 
definitivos surgem a partir de uma rede vascular definitiva posteriormente à 
formação das artérias. Além disso, as complexas anastomoses venosas são 
essenciais para facilitar ajustes para as grandes mudanças no ambiente cerebral 




Figura 3. Diagrama de vascularização craniocervical fetal com aproximadamente seis semanas de 
gestação. As artérias carótidas externas (ECA) surgem das artérias carótidas comuns (CCA). As 
divisões caudais das ICA, futuras artérias comunicantes posteriores (PCoA, setas), juntasm-se às 
partes das artérias neurais longitudinais plexiformes. As artérias vertebrais se originam das sétimas 
arterias intersegmentares cervicais (C7). As conexões temporárias entre as artérias carótidas e 
artérias longitudinais plexiformes regridiram (linhas pontilhadas). Aorta dorsal (DA). Os algarismos 
romanos indicam os arcos aórticos embrionários. Fonte: Osborn AG. O arco aórtico e os grandes 
vasos. In: Angiografia Cerebral Diagnóstica, 2 nd ed, Rio de Janeiro: Revinter, 2002 pp 1-45539. 
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 Também por volta dos 30 dias de gestação, os plexos venosos primordiais e 
as veias primordiais são formadas. Segue-se a formação de três hastes durais, 
relativamente constantes e localizadas nas regiões anterior, média e posterior; que 
drenam o fluxo sanguíneo para o seio primordial primário. Em seguida, os canais 
venosos durais tornam-se mais laterais à medida que os hemisférios cerebrais e 
cerebelares primitivos se expandem e a vesícula óptica cresce. O seio primordial 
primário é substituído por uma anastomose secundária, o seio sigmóide. Além disso, 
o seio transverso primitivo é formado. Próximo ao 51o dia de gestação, o sistema 
jugular externo surge. A maior parte do sistema nervoso, exceto o bulbo, drena para 
a junção dos seio sigmóide e seio transverso primitivo. O sistema drenagem 
intracerebral de Galeno surge do crescimento acelerado das eminências 
gangliônicas. As mudanças venosas subsequentes dependem, em grande parte, da 
expansão dos hemisférios cerebrais e cerebelares e da ossificação do crânio, 
posteriormente37-39.  
 
2.2 ANATOMIA DAS ARTÉRIAS CEREBRAIS  
 
2.2.1 Arco aórtico  
  
 A aorta surge do coração e emerge do pericárdio no mediastino superior; 
onde forma a aorta ascendente, anterior a traquéia, ao nível do manúbrio ester-nal. 
Do arco ascendente, surgem três ramos principais: tronco braquiocefálico, artéria 
carótida comum esquerda e artéria subclávia esquerda. O tronco braquiocefálico 
dirigi-se superior e obliquamente para direita antes de se bifurcar em artéria carótida 
comum direita e artéria subclávia direita, atrás da junção esternoclavicular. As 
artérias vertebrais emergem em frente a posição da origem da artéria mamária 
interna, bilateralmente; sendo que em 5% dos casos, a artéria vertebral esquerda 
pode nascer diretamente do arco aórtico37,39-46. Os ramos adicionais que surgem das 
artérias subclávias incluem a artéria cervical ascendente, tronco tireocervical e 
tronco costocervical. A identificação destes ramos têm importância na avaliação de 
patologias envolvendo região inferior do pescoço, vértebras cervicais e torácicas 





Figura 4. A - Diagrama de vascularização craniocervical fetal com sete semanas de desenvolvimento. 
O arco e os grandes vasos se aproximam de suas formas definitivas. Os quatos e os sextos arcos 
aórticos estão sofrendo uma remodelação para suprir sangue às extremidades superiores. A parte 
dorsal distal da aorta dorsal direito até origem da artéria subclávia (SCA) regride (linhas pontilhadas), 
permanecendo conectada ao quarto arco direito. O terceiro e o quarto arcoss direito estão formando o 
tronco braquiocefálico; o quarto arco esquerdo torna-se o arco aórtico definitivo. As seis primeiras 
artérias intersegmenares cervicais tornaram-se as artérias vertebrais definitivas (VA); as artérias C7 
dilataram-se para se tornar parte das SCAs em desenvolvimento. As artérias neurais longitudinais 
fundem-se na linha média para formar a artéria basilar definitive (BA). B – Esquema anatômico 
mostra a vascularização com oito semanas. O arco definitivo e os frandes vasos formaram-se e se 
aproximam de sua configuração final. O tronco pulmonar permanece conectado à aorta descedente 
por intermédio do ducto arterial (linhas pontilhadas). Fonte: Osborn AG. O arco aórtico e os grandes 
vasos. In: Angiografia Cerebral Diagnóstica, 2 nd ed, Rio de Janeiro: Revinter, 2002. pp 1-45539. 
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2.2.2 Artérias vertebrais  
 
 As artérias vertebrais ascendem posterior à artéria carótida comum, entre os 
músculos longus colli e escaleno anterior, adentrando o forame transverso ao nível 
da sexta vértebra cervical. Elas permanecem no forame transverso das vértebras 
cervicais entre a sexta e a segunda vértebras. Após sair do forame transverso de 
C2, a artéria segue posterolateralmente em relação a C2 e, então, 
posteromedialmente entre C1 e o osso occipital, antes de entrar no forame 
magno37,39-46. A artéria vertebral cervical emite pequenos ramos para irrigar os 
corpos vertebrais e a musculatura adjacente. Em quase metade das vezes, a artéria 
vertebral esquerda é dominante (mais calibrosa e responsável pela maior parte do 
fluxo sanguíneo da fossa posterior); enquanto a direita é dominante em 25% das 
vezes37,39-46. No restante dos casos, não há lateralização nem quanto ao calibre nem 
quanto ao fluxo. Existem anastomoses, em muitos níveis, com a artéria carótida 
externa, tronco tireocervical e tronco costocervical37,39-46.  
 As artérias vertebrais atravessam a dúramáter ao nível do forame magno e, 
então, se unem para formar a artéria basilar. A artéria cerebelar pósteroinferior 
(usualmente denominada PICA) é o maior ramo da artéria vertebral e a maior das 
artéria que irriga o cerebelo e, usualmente, surge próximo da origem da artéria 
basilar. Pode ser um tronco único ou duplicado e, ocasionalmente, a artéria vertebral 
pode terminar como PICA37,39-46. Seu tronco principal é divido em quatro segmentos: 
o primeiro ou bulbar anterior, tem trajeto posterior e lateral dentro da cisterna bulbar, 
curvando-se em volta da extremidade inferior da oliva. O segundo seguimento ou 
bulbar lateral se continua posteriormente na fissura cerebelobulbar. 
 Esse segmento faz uma alça cauldamente na superfície lateral do bulbo. O 
terceiro segmento ou bulbar posterior começa quando a artéria atinge a margem 
posterior do bulbo e ascende por trás do véu medular posterior. O segmento 
supraamigdaliano (quarto trecho) representa a segunda alça ou porção craniana 
(porção terminal da artéria), quando esta segue sobre a amígdala cerebral. A artéria 
espinhal posterior frequentemente nasce da artéria vertebral ao nível do bulbo ou 
pode nascer da PICA, seguindo posteriormente. As artérias cervical anterior, 
intercostais posteriores e lombares podem contribuir com suprimento sanguíneo 




Figura 5. Diagrama do arco aórtico normal e seu padrão mais comum de ramificação é mostrado à 
esquerda. 1- tronco braquioceflálico (artéria inominada); 2- artéria subclávia direita; 3- artéria carótida 
comum direita; 4- artéria vertebral direito; 5- artéria carótida comum esquerda; 6- artéria subclávia 
esquerda; 4- artéria vertebral esquerda. Os diagramas esquemáticos das variantes frequentemente 
encontradas do arco aórtico são mostrados à direito. A – origem comum das artérias inominada e 
carótida comum esquerda (seta); B – origem da artéria carótida comum esquerda (seta) da artéria 
inominada; C – origem da artéria vertebral esquerda (seta) diretamente do arco aórtico; D – artéria 
subclávia direito aberrante (setas) originando-se diretamente do arco como o quarto e ultimo grandes 
vasos. Fonte: Osborn AG. O arco aórtico e os grandes vasos. In: Angiografia Cerebral Diagnóstica, 2 
nd ed, Rio de Janeiro: Revinter, 2002. pp 1-45539. 
 
anterior nasce da extremidade distal da artéria vertebral e desce anterior ao bulbo e 
irriga a região da medula espinhal ao filo terminal. A artéria meníngea posterior 
surge da parte cervical da artéria vertebral e irriga o osso e a dúramáter da fossa 
posterior37,39-46. A artéria vertebral pode ser dividida em quatro segmentos conforme 
seu trajeto: extraósseo ou V1, da sua origem até a entrada nos forames vertebrais; 
foraminal ou V2; extravertebral ou V3, até sua passagem pela dúramáter; e 




Figura 6. Desenhos anatômicos mostrando os segmentos da parte proximal da artéria vertebral 
(AVert). A- Incidência perfil. B – Incidência ântero-posterior. C- Incidência submentovértice. C1- 
primeira vértebral cervical; C2 – segunda vértebra cervical. 1- segmento extra-ósseo (V1); 2-
segmento foramina (V2); 3- segmento extravertebral (V3); 4-segmento intradural (V4); 5- posição 
aproximada do côndilo occipital (linhas pontilhadas). Fonte: Osborn AG. O arco aórtico e os grandes 
vasos. In: Angiografia Cerebral Diagnóstica, 2 nd ed, Rio de Janeiro: Revinter, 2002. pp 1-45539. 
 
2.2.3 Artéria carótida comum 
  
 A artéria carótida comum segue cranialmente dentro da bainha carotídea 
juntamente com a veia jugular interna, o nervo vago e nervos cervicais. 
Normalmente, não emite ramos antes da bifurcação. Na sua extremidade, dilata-se 
para formar o bulbo carotídeo e bifurca-se, geralmente ao nível da cartilagem 
tireoidea e osso hióideo, em artérias carótidas interna e externa37,39-46.  
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2.2.4 Artéria carótida externa  
 
 A artéria carótida externa é um dos ramos da bifurcação da artéria carótida 
comum no pescoço e irriga a face, o couro cabeludo e dúramáter; além de possíveis 
contribuições para o parênquima cerebral e conteúdo da órbita. Seus ramos 
apresentam grandes variações, mas verdadeiras anomalias são raras; como por 
exemplo, a não bifurcação da artéria carótida comum. A artéria carótida externa 
segue anteriormente de sua posição inicial, ao longo da parede lateral da faringe e 
passa por baixo do ventre posterior dos músculos digástrico e estiloióideo, 
penetrando na fáscia da parótida37,39-46.  
 Dentre as várias alternativas para esquematizar os ramos da artéria carótida 
externa, o mais difundido é sua divisão em ramos anterior e posterior. Os ramos 
anteriores, de proximal para distal, são: artérias tireoidea superior, lingual e facial. 
Os ramos posteriores, também de proximal para distal, são: faríngea ascendente, 
occipital e auricular posterior. O fim da artéria carótida externa ocorre quando esta 
se bifurca em artérias maxilar interna e temporal superficial37,39-46.  
 A artéria tireóidea superior é, geralmente, o ramo mais anterior e mais 
proximal da artéria carótida externa. Esta artéria também pode surgir da bifurcação 
da carótida ou da própria artéria carótida comum. Cursa inferolateralmente à 
glândula tireóide irrigando seu pólo superior e a laringe. Existe uma extensa rede de 
colaterais entre a artéria contralateral e com a artéria tireóidea inferior (que se 
origina do tronco tireocervical) 37,39-46.  
 A artéria faríngea posterior é o primeiro ramo posterior da artéria carótida 
externa. Seu tronco principal cursa paralelamente à artéria carótida interna. Um de 
seus vários ramos, pequeno mas clinicamente importante, é o ramo neuromeníngeo 
que irriga dúramáter e pares cranianos baixos. Existe uma extensa rede de 
anastomoses entre a artéria faríngea posterior e a vascularização intracraniana, 
como as anastomoses entre as artérias meníngea média e artérias meníngeas 
acessórias; e entre o sistema corotídeo interno e a artéria timpânica. Ela também 
apresenta anastomoses com a artéria vertebral através a artéria do arco 
odontóide37,39-46. Estas anastomoses são de extrema importância para programação 
de embolização de patologias, como tumores e fístulas46.  
 A artéria lingual nasce da superfície anterior, curva-se superiormente e segue 
anteriormente, ao longo do osso hióide e profundamente no músculo hipoglosso. 
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Irriga a língua ipslateralmente, a glândula sublingual, a faringe e o músculo hióide. 
Pode, ocasionalmente, surgir de um tronco comum com a artéria facial. Uma 
característica dessa artéria nas angiografias é o formato em “U” nas visões ântero- 
posterior e lateral37,39-46.  
 A artéria facial é o terceiro ramo anterior da artéria carótida externa. Ela sobe 
ao longo do músculo constrictor superior, passa profundamente aos músculos 
estiloióideo e digástrico, e curva-se sobre a glândula submandibular. Cruza 
anteriormente a mandíbula e emite a artéria submental, inferiormente, que irá suprir 
o assoalho da boca e a glândula submandibular. A artéria facial e seus ramos 
superiores seguem obliquamente na face irrigando os lábios, face, palato, faringe e 
assoalho da cavidade nasal antes de terminar na artéria angular, próximo ao canto 
medial do olho37,39-46.  
 A artéria occipital é o segundo ramo posterior da artéria carótida externa, 
originando-se do lado oposto à artéria facial. Ela passa abaixo do ventre posterior do 
músculo digástrico e do músculo esternocleiodomastóide, promovendo a irrigação 
destes músculos. Segue no subcutâneo da região posterior do couro cabeludo 
irrigando a pele, músculos e dúramáter da fossa posterior37,39-46; e curva-se sobre a 
glândula submandibular. Cruza anteriormente a mandíbula e emite a artéria 
submental inferiormente, para suprir o assoalho da boca e glândula submandibular. 
Ramos musculares proeminentes promovem anastomoses entre as artérias occipital 
e vertebral37,39-46.  
 A artéria auricular posterior origina-se da região posterior da artéria carótida 
externa logo acima da artéria occipital. Pode também nascer de um tronco comum 
com a artéria occipital. Seu ramo estilomastóideo entra no forame estilomastóideo 
irrigando o nervo corda do tímpano, cavidade timpânica, mastóide e canais 
semicirculares. Outro ramo, o ramo auricular, supre o couro cabeludo, o pavilhão 
auricular e canal auditivo externo. A artéria estilomastóidea promove anastomoses 
com ramos petrosais da artéria meníngea média37,39-46.  
 Ao nível da glândula parótida, a artéria carótida externa termina bifurcando-se 
na artéria maxilar interna e artéria temporal superficial. Esta segue cranialmente e se 
divide em ramos frontal e parietal. A artéria temporal superficial é uma artéria 
primariamente cutânea e irriga os dois terços anteriores do couro cabeludo, crânio e 
musculatura; além de porções da glândula parótida, orelha e articulação têmporo 
mandibular37,39-46. Pequenos ramos realizam anastomoses com ramos das artérias 
	 42	
maxilar e facial.  
 A artéria maxilar interna segue profundamente ao colo da mandíbula e entra 
na fossa infratemporal. É comum sua passagem horizontalmente entre as cabeças 
medial e lateral dos músculos pterigóides e através da fissura pterigomaxilar, dentro 
da fossa pterigopalatina37,39-46. Divide-se a artéria maxilar em três segmentos em 
relação à sua posição em relação ao músculo pterigóide. O primeiro segmento dá 
origem a artéria alveolar inferior, que se estende inferiormente junto com o nervo 
mandibular pelo forame mandibular. As artérias meníngeas média e acessória 
passam através dos forames espinhoso e oval, respectivamente. Na angiografia, os 
ramos meníngeos podem ser diferenciados dos ramos do couro cabeludo por ter um 
trajeto mais retilíneo que tortuoso. A artéria meníngea média pode variar de tamanho 
e pode, às vezes, dar origem ou originar-se da artéria oftálmica. O primeiro 
segmento da artéria maxilar interna dá origem à artéria auricular profunda e artéria 
timpânica. Do segmento pterigóide (médio), originam-se as artérias massetérica, 
bucal e temporal profunda. O terceiro segmento ou esfenopalatino, envia ramos para 
o gânglio piterigopalatino e termina em diversos ramos que irrigam a cavidade nasal, 
septo nasal e alvéolos37,39-46.  
 
2.2.5 Artéria carótida interna  
 
 A artéria carótida interna se origina da artéria carótida comum, no pes-coço, 
ao nível da quarta vértebra cervical. Já foram propostos vários sistemas para 
classificação dos segmentos da artéria carótida interna37,39-46. Embora não haja 
consenso quanto à nomenclatura ou a numeração desses segmentos, as 
classificações propostas por Rhoton42 e por Bouthiller43 são as mais comuns na 
prática clínica por levarem em conta informações anatômicas e considerações 
clínicas, além de utilizar escala numérica lógica na direção do fluxo sanguíneo 
normal.  
 Segundo Rhoton42, a artéria carótida interna dividida em quatro porções: a 
porção C1 ou cervical, se estende da junção com a carótida comum até o orifício 
externo do canal carótideo; a porção C2 ou petrosa, cursa dentro do canal carótideo 
e termina no ponto em que artéria entra no seio cavernoso; a porção C3 ou 
cavernosa, cursando dentro do seio cavernoso e termina na região em que a artéria 
passa pela dúramáter, formando o teto do seio cavernoso; a porção C4 ou supracli-  
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nóidea, começa no ponto em que artéria entra no espaço subaracnóideo e termina 
na sua bifurcação, que forma a artéria cerebral anterior e a artéria cerebral média. A 
última porção é subdividida em outros três segmentos, o segmento oftálmi- 
 
 
Figura 7. Desenhos anatômicos mostrando: A – artéria carótida comum direito e alguns ramos da 
artéria carótida externa. 1- tronco braquiocefálico; 2- artéria carótida comum direito; 3- artéria carótida 
externa direita; 4- artéria carótida interna direito; 5- artéria facial; 6- artériai temporal superficial; 7- 
artéria maxilar interna; 8- artéria vertebral direita. B – artéria carótida externa esquerda e seus ramos. 
1- artéria tireoidea superior; 2- artéria faríngea ascendente; 3- artéria lingual; 4- artéria facial; 5- 
artéria occipital; 6- artéria auricular posterior; 7- artériai temporal superficial; 8- artéria maxilar interna; 
9- artéria facial transversal (ramo da artéria temporal superficial). Fonte: Osborn AG. O arco aórtico e 





Figura 8. Imagens de angiografia mostrando: A – incidência em perfil; B – incidência ântero-posterior; 
1- artéria tireoidea superior; 2- artéria lingual; 3- artéria facial; 4- artéria faríngea ascendente; 5- 
tronco principal da artéria carótida externa; 6- artéria occipital; 7- artéria auricular posterior; 8- artéria 
maxilar; 9- artéria meníngea média; 10- artériai temporal superficial; 11- artéria facial transversal; 12- 
artéria palatine ascendente (ramo da artéria facial). Fonte: Osborn AG. O arco aórtico e os grandes 
vasos. In: Angiografia Cerebral Diagnóstica, 2 nd ed, Rio de Janeiro: Revinter, 2002. pp 1-45539. 
 
co, segmento comunicante posterior e segmento coróideo anterior. 
 Já Bouthillier43 descreve sete segmentos anatomicamente distintos: C1 ou 
cervical, C2 ou petroso, C3 ou lacerum, C4 ou clinóideo, C5 ou cavernoso, C6 ou 
oftálmico e C7 ou comunicante. O segmento cervical é dividido em duas partes, 
bulbo carotídeo e o seguimento cervical ascendente que termina quando a carótida 
penetra no canal carotídeo na porção petrosa do osso temporal. Não há ramos neste 
segmento. O seguimento C2 penetra no crânio pelo canal carotídeo e está contiguo, 
em todo seu trajeto, pela parte petrosa do osso temporal. Apresenta dois 
subsegmentos um vertical e um horizontal, unidos pelo joelho ou “genu”. Os ramos 
da artéria carótida interna petrosa são as artérias vidiana e artéria carótico 
timpânica.  
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 O seguimento lacerum ou C3 começa onde o canal carotídeo petroso termina. 
Cursando por cima do forame lacerum e usualmente não apresenta ramificações. O 
seguimento cavernoso ou C4 se inicia no ligamento petrolingual e cursa no interior 
do seio cavernoso. Apresenta três subsegmentos: ascendente posterior, horizontal e 
vertical anterior. Suas junções são chamados de joelhos anterior e posterior. É 
recoberto pelo gânglio trigeminal. O nervo abducente (VI nervo craniano) encontra- 
se inferior e lateralmente à arteria e os nervos oculomotor (III nervo craniano), 
troclear (IV nervo craniano) e os ramos oftálmico (V1) e maxilar (V2) do nervo 
trigêmio (V nervo craniano) encontram-se medialmente ao segmento C4, contidos na 
parede do seio cavernoso. Apresenta ramos pequenos porém importantes. O tronco 
superior ou artéria meningo-hipofisária, originada do joelho posterior, que emite as 
artérias hipofisária inferior, tentorial marginal (também conhecida como artéria de 
Bernasconi e Cassinari) e ramos clivais. O tronco lateral, originado da porção lateral 
do segmento horizontal, emite ramos que fornecem suprimento sanguíneo para o III, 
IV e VI nervos cranianos, gânglio de Gasser e para a dúramáter do seio cavernoso. 
O segmento C4 apresenta pequenos ramos mediais e inconstantes, chamados de 
artérias capsulares de McConnell e nutrem a hipófise43.  
 O segmento C5 (clinóideo) é o mais curto da artéria carótida interna, 
representado por uma pequena área superior do joelho anterior que se inicia no anel 
dural proximal até o anel dural distal, onde entra no espaço subaracnóide. 
Geralmente não apresenta ramos neste segmento. O segmento oftálmico (C6) se 
inicia no anel dural distal até justamente proximal à origem da artéria comunicante 
posterior. Trata-se do primeiro segmento intradural da artéria carótida interna. 
Apresenta dois ramos importantes: a artéria oftálmica (será abordada mais adiante) 
e a artéria hipofisária superior (o maior dos 4 ou 5 ramos chamados de artérias 
hipofisárias superiores e infundibulares) que nutre o lobo anterior da hipófise, a 
haste hipofisária, o nervo óptico e o quiasma. O segmento C7 ou comunicante se 
inicia justa proximal à origem da artéria comunicante posterior até a bifurcação da 
artéria carótida interna em seus ramos terminais, a artéria cerebral média e artéria 
cerebral anterior. O segmento C7 passa entre o nervo óptico (II nervo craniano) e 
nervo oculomotor. Dois ramos importantes originam-se deste segmento, a artéria 
comunicante posterior e artéria coróidea anterior (também abordadas 




Figura 9. Os sete segmentos da artéria carótida interna. A – Diagrama anatômico em perfil; B – 
Angiofrafia em perfil. C1- segmento cervical (bulbo mostrado em pontilhado); C2- segmento petroso; 
C3- segmento laceruml; C4- segmento cavernoso; C5- segmento clinoideo; C6- segmento oftálmico; 
C7- segmento comunicante (terminal). Fonte: Osborn AG. O arco aórtico e os grandes vasos. In: 
Angiografia Cerebral Diagnóstica, 2 nd ed, Rio de Janeiro: Revinter, 2002. pp 1-45539. 
 
 
2.2.6 Artéria oftálmica  
 
 É o primeiro ramo intradural da parede anterior da artéria carótida interna. Em 
8% dos casos, a artéria pode surgir do seio cavernoso. Ela se dirige em direção 
anterior e entra na órbita através do canal óptico, ao longo do nervo óptico. Um ramo 
meníngeo recorrente pode surgir da porção orbital da artéria oftálmica e irrigar as 
meninges da área. A artéria oftálmica segue adiante e dá origem às artérias 
etimoidais anterior e posterior. Os ramos terminais da artéria oftálmica são: as 
artérias central da retina, lacrimal, ciliares longas e curtas, supraorbital, palpebral 
medial, infratroclear, supratroclear e nasal dorsal. Existe uma significativa rede de 
circulação colateral entre a artéria oftálmica e a circulação da carótida externa: com 
a artéria maxilar interna (artéria esfenopalatina com artéria etmoidal), com a artéria 
meníngea média (via artéria etmoidal) e com a artéria temporal superficial (via 





Figura 10. Diagrama anatômico em perfil mostrando os segmentos C5 (clinoideo), C6 (oftálmico) e C7 
(comunicante) da artéria carótida interna e seus ramos. O anel dural proximal (PDR) e o anel dural 
distal são indicados pelas grandes linhas pontilhadas. ON – nervo óptico; OA – artéria oftálmica; SHA 
– artérias hipofisárias superiores; PCoA – artéria comunicante posterior; ACA – artéria cerebral 
anterior; MCA – artéria cerebral média; AChA – artéria coroidea anterior. Fonte: Osborn AG. O arco 
aórtico e os grandes vasos. In: Angiografia Cerebral Diagnóstica, 2 nd ed, Rio de Janeiro: Revinter, 
2002. pp 1-45539. 
 
2.2.7 Artéria comunicante posterior  
 
 Esta artéria nasce da porção posteromedial da artéria carótida interna no 
segmento comunicante ou C7 e termina na artéria cerebral posterior37,39-46. Tem o 
mais papel importante na anastomose entre a circulação anterior (carotídea) com a 
circulação posterior (vértebro-basilar). De sua origem, curva-se para trás, sobre o III 
nervo craniano e a borda do tentório. Existem múltiplas artérias perfurantes (artérias 
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tálamoperfurantes) derivadas da artéria comunicante posterior. A maior dessas 
artérias é chamada de artéria pré-mamilar. Os ramos perfurantes são divididos em 
anteriores e posteriores. Os ramos perfurantes anteriores irrigam o braço posterior 
da cápsula interna, tálamo anterior, hipotálamo posterior e terço anterior do tracto 
óptico; enquanto as perfurantes posteriores suprem os núcleos subtalâmicos. 
 
2.2.8 Artéria coróidea anterior  
 
 Este pequeno vaso, porém constante, se origina da parte posterior e medial 
da artéria carótida interna, a uma curta distância da origem da artéria comunicante 
posterior. Apresenta dois segmentos principais: cisternal e o intraventricular ou 
plexal. A partir da sua origem, o segmento cisternal tem um trajeto posterior e 
medial, por baixo do trato óptico e superior e medialmente ao uncus do lobo 
temporal. Continua seu trajeto pela cisterna crural e entra no corno temporal do 
ventrículo lateral (segmento intraventricular) pela fissura coróidea. A partir daí, segue 
o plexo coróide até o forame de Monro, onde se anastomosa com ramos da artéria 
coróidea posteromedial. A artéria coróidea anterior nutre o trato óptico, cápsula 
interna, pedúnculo cerebral, plexo coróide e parte medial do lobo temporal37,39-46.  
 
2.2.9 Artéria cerebral anterior  
 
 É o menor ramo terminal da artéria carótida interna. Pode ser dividido em 
cinco segmentos37,39-46. O segmento A1 ou pré-comunicante se estende 
horizontalmente da origem da artéria cerebral anterior até sua junção com artéria 
comunicante anterior. Já o segmento A2 ou pós-comunicante se estende 
verticalmente da artéria comunicante anterior até o joelho do corpo caloso. Estes 
segmentos apresentam tanto ramos corticais como ramos perfurantes. Entre 1-12 
artérias lenticuloestriadas mediais se originam do segmento A1 e tem seu trajeto 
através da substância perfurada anterior. Ramos perfurantes também podem se 
originar da artéria comunicante anterior e do seguimento A2. A artéria recorrente de 
Heubner é o maior dos ramos perfurantes e se origina, na maioria dos casos, do 
segmento A2. Já os ramos corticais se originam do segmento A2 e são bastante 




Figura 11. Diagrama anatômico mostrando o polígono de Willis, visto por cima. A1 – segmento pré-
comunicante da artéria cerebral anterior (ACA); A2 – segmento pós-comunicante da ACA; P1 – 
segmento pré-comunicante da artéria cerebral posterior (PCA); P2 – segmento pós-comunicante da 
PCA; SCA – artéria cerebelar superior; OA – artéria oftálmica; ON – nervo óptico; I – infundíbulo; CN 
III – nervo oculomotor; CN IV – nervo troclear; ICA – artéria carótida interna; BA – artéria basilar; 
ACoA – artéria comunicante anterior; PCoA – artéria comunicante posterior; MCA – artéria cerebral 
média. Fonte: Osborn AG. O arco aórtico e os grandes vasos. In: Angiografia Cerebral Diagnóstica, 2 
nd ed, Rio de Janeiro: Revinter, 2002. pp 1-45539. 
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portantes a artéria órbitofrontal e a artéria frontopolar. Estes segmentos são 
responsáveis pela nutrição dos núcleos da base, cápsula interna, rostro do corpo 
caloso e parte medial do hemisfério cerebral.  
 O segmento A3 se estende em volta do joelho do corpo caloso. Os 
segmentos A4 e A5 apresentam o trajeto sobre o corpo caloso, separados por um 
plano imaginário na sutura coronária. Estes segmentos correm sob a margem livre 
inferior da foice do cérebro. No final do segmento A2, a artéria cerebral anterior 
parece bifurcarse em dois vasos principais; o maior deles, a artéria pericalosa, 
representa a continuação do tronco principal da artéria cerebral anterior. O outro 
ramo, a artéria calosomarginal, corre posteriormente no interior do sulco do cíngulo. 
Esses ramos são responsáveis pela irrigação dos 2/3 anteriores da superfície medial 
do cérebro37,39-46.  
 
2.2.10 Artéria cerebral média  
 
 É o maior dos dois ramos terminais da artéria carótida interna sendo 
responsável pela maior parte da nutrição da superfície lateral dos hemisférios  
cerebrais. Pode ser dividida em 4 segmentos37,39-46. O segmento M1 ou horizontal se 
estende da artéria carótida interna até o ponto em que a artéria cerebral média faz 
uma volta de 90o, no límen da ínsula. A bifurcação pode ocorrer antes ou após este 
ponto. Este segmento se caracteriza por vários pequenos ramos perfurantes, 
chamadas de artérias lenticuloestriadas laterais, que se originam da parede superior 
da artéria e atravessam a substância perfurada anterior até os núcleos da base. O 
segmento M2 (insular) é demarcado entre o límen da ínsula até a segunda volta 
realizada pela artéria, no sulco circular da ínsula e consiste de seis a oito artérias 
principais. O principal ramo cortical proveniente destes segmentos é a artéria 
temporal anterior. Estes segmentos nutrem principalmente os núcleos da base e 
cápsula interna e o pólo anterior do lobo temporal.  
 O próximo segmento, chamado de opercular ou M3, refere-se à parte da 
artéria cerebral média que cursa nos opérculos frontal, temporal e parietal. Se 
estende lateralmente do sulco circular da ínsula até a superfície da fissura silviana. 
O segmento M4 ou cortical, correspondem aos ramos terminais da artéria cerebral 
média, seguindo da superfície da fissura silviana às mais diversas partes da 










Figura 12. A – Diagrama anatômico mostrando a artéria cerebral anterior (ACA) em incidência ântero-
posterior. A1 – segmento pré-comunicante ou horizontal da ACA; ACoA – artéria comunicante 
anterior; A2 – segmento pós-comunicante ou vertical da ACA; mLSAs – artérias lenticulo estriadas 
mediais (ramos perfurantes); RAH – artéria recorrente de Heubner. As setas pretas grandes indicam 
a zona “divisão de águas” (watershed). Setas pretas pequenas indicam as artérias pericalosas. As 
setas abertas indicam ramos calosos marginais. B – Angiografia, fase arterial, incidência perfil. 1- 
segmento A2; 2- ramos órbito frontais; 3- artérias frontopolares; 4- artérias pericalosas; 5- artérias 
calosomarginais. Fonte: Osborn AG. O arco aórtico e os grandes vasos. In: Angiografia Cerebral 




Figura 13. Territórios vasculares dos ramos corticais da artéria cerebral anterior, com distribuição 
máxima (maximum), usual (usual) e minima (minimum). A – incidência em perfil; B – Incidência 
medial; C – Incidência superior; D – Incidência basa. Fonte: Osborn AG. O arco aórtico e os grandes 
vasos. In: Angiografia Cerebral Diagnóstica, 2 nd ed, Rio de Janeiro: Revinter, 2002. pp 1-45539. 
 
  
O próximo segmento, chamado de opercular ou M3, refere-se à parte da artéria 
cerebral média que cursa nos opérculos frontal, temporal e parietal. Se estende 
lateralmente do sulco circular da ínsula até a superfície da fissura silviana. O 
segmento M4 ou cortical, correspondem aos ramos terminais da artéria cerebral 
média, seguindo da superfície da fissura silviana às mais diversas partes da 









Figura 14. Diagrama anatômico ântero-posterior mostrando a artéria cerebral média (MCA) e seus 
quatro segmentos. 1 – artéria carótida interna; 2 – artéria cerebral anterior (ACA); 3 – artéria 
recorrente de Heubner (ramo da ACA); 4 – artéria temporal anterior; 5 – artéria lentículo-estriada; 6 – 
bifurcação/trifurcação da MCA; 7 – joelho (genu) da MCA; 8 – topo da fissure silviana (e limite 
superior do sulco circular). Fonte: Osborn AG. O arco aórtico e os grandes vasos. In: Angiografia 





Figura 15. Territórios vasculares dos ramos corticais da artéria cerebral média, com distribuição 
máxima (maximum), usual (usual) e minima (minimum). A – incidência em perfil; B – Incidência 
medial; C – Incidência superior; D – Incidência basa. Fonte: Osborn AG. O arco aórtico e os grandes 
vasos. In: Angiografia Cerebral Diagnóstica, 2 nd ed, Rio de Janeiro: Revinter, 2002. pp 1-45539. 
 
 
2.2.11 Artéria basilar 
  
 É um grande vaso mediano ou paramediano, localizado na fossa posterior, 
formado pela confluência das duas artérias vertebrais37,39-46. Dirige-se superiormente 
- pelo sulco profundo da ponte - a partir de sua origem, próximo à junção 
pontobulbar, até sua bifurcação nas duas artérias cerebrais posteriores, na cisterna 
interpeduncular ou na cisterna supraselar. Podemos dividir seus ramos em 
labirínticos, perfurantes, cerebelares e cerebrais. As artérias labirínticas podem 
surgir da artéria basilar (em apenas 16% das vezes) e são artérias longas e 
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delgadas, que acompanham os nervos facial e vestíbulococlear no interior do meato 
acústico interno. A artéria basilar apresenta uma grande quantidade de artérias 
perfurantes que irrigam o tronco cerebral. Estes são divididos em ramos medianos, 
paramedianos e ramos perfurantes circunferenciais ou laterais37,39-46.  
 A artéria basilar dá origem a duas importantes artérias cerebelares: as 
artérias cerebelares ântero-inferior (também conhecida com AICA) e cerebelares 
superiores. Ocasionalmente, as artérias cerebelares póstero-inferiores (descrita 
anteriormente) também podem surgir a partir da artéria basilar37,39-46. A AICA é o 
menor das três artérias cerebelares e tem um trajeto posterior, inferior e lateralmente 
através da ponte, contido na cisterna do ângulo pontocerebelar. Geralmente faz uma 
alça sobre o meato acústico interno - dando origem à artéria labiríntica - e termina 
sobre a parte petrosa do cerebelo. Seus ramos fazem diversas anastomoses com a 
PICA. As artérias cerebelares superiores são os ramos mais constantes e rostrais da 
da porção infratentorial da artéria basilar, imediatamente antes da bifurcação em 
artérias cerebrais posteriores - os ramos cerebrais da artéria basilar.  
 
2.2.12 Artéria cerebral posterior  
 
 As duas artérias cerebrais posteriores são os ramos terminais da artéria 
basilar, ventralmente ao mesencéfalo, na cisterna interpeduncular37,3946. O segmento 
P1 ou pré-comunicante se situa na cisterna interpeduncular. Representa a parte 
mais proximal da artéria, e se estende até a junção com a artéria comunicante 
posterior. Este segmento dá origem a ramos perfurantes que nutrem o tronco 
cerebral e tálamo. O segmento P2 ou ambiens vai da junção com a artéria 
comunicante posterior até a parte posterior do mesencéfalo. Corre posteriormente, 
acima do III nervo, e medialmente à incisura do tentório. Apresenta ramos centrais 
perfurantes, as artérias tálamo-perfurantes, tálamo-geniculadas e pedunculares. 
Também emite a artéria coróidea póstero-inferior (às vezes múltiplas), que corre 
posteriormente pelo tronco e curva-se superiormente, para penetrar no teto do 
terceiro ventrículo. Passa, então pelo forame de Monro e penetra no plexo coróide 
do ventrículo lateral. Um grupo de artérias coróideas póstero-laterais, passam pela 
fissura coróidea para penetrar no plexo coróide do corno temporal e do átrio. 











Figura 16. Diagrama anatômico do sistema vertebra-basilar: A – incidência em perfil. 1- artéria 
vertebral (VA) esquerda; 2- artéria meníngea posterior; 3- artéria cerebelar póstero-inferior (PICA); 4- 
artéria basilar (BA); 5- artéria cerebelar ântero-inferior (AICA); 6- ramos pontinos laterais; 7- artéria 
cerebelar superior (SCA); 8- artéria cerebral posterior (PCA); 9- ramos hemisféricos cerebelares; 10- 
ramos hemisféricos da SCA; 11- artérias vermianas superiores. B – incidência ântero-posterior. 1- VA 
direita; 2- VA esquerda 3- artéria espinhal superior; 4- PICA; 5- junção das VA direito e esquerda para 
formar a BA; 6- AICA; 7- ramos pontinos laterais; 8- SCA; 9- PCA; 10- artéria comunicante posterior; 
11- artéria carótida interna. Fonte: Osborn AG. O arco aórtico e os grandes vasos. In: Angiografia 




Figura 17. Angiografia ântero-posterior mostrando A- fase arterial precoce e B- fase arterial tardia. 1- 
artéria basilar; vertebral (VA) esquerda; 2- artéria cerebelar ântero-inferior (AICA) esquerda; 3- artéria 
cerebelar póstero-inferior (PICA); 4- tronco AICA/PAICA direito; 5- PAICA esquerda; 6- ramos 
hemisféricos da PAICA; 7- artéria cerebelar superior (SCA); 8- ramos vermianos superiores da SCA; 
9- ramos vermianos da SCA. Fonte: Osborn AG. O arco aórtico e os grandes vasos. In: Angiografia 
Cerebral Diagnóstica, 2 nd ed, Rio de Janeiro: Revinter, 2002. pp 1-45539. 
 
 O segmento P3 ou quadrigêmeo se estende da parte posterior do 
mesencéfalo até a fissura calcarina. É um trecho relativamente curto, contido na 
cisterna perimesencefálica, atrás dos colículos. O último segmento, calcarino ou 
cortical (P4), é o trecho da artéria cerebral posterior situado na fissura calcarina e 
representa seu segmento terminal. A artéria cerebral posterior termina em dois 
troncos distais principais: o medial e o lateral. O tronco medial, também chamado de 
artéria occipital média, subdivide-se em artérias parietooccipital e calcarina. Essas 
artérias também emitem diversos ramos, chamados de artérias do esplênio. O 
tronco lateral, também chamado de artéria occipital lateral, origina várias artérias 
que irão nutrir a superfície inferior do lobo temporal: as artérias temporais 








Figura 18. Desenho anatômico, visão superior, mostrando a anatomia da artéria cerebral posterior. A 
– visão panorâmica. 1- artéria temporal anterior; 2- artéria temporal posterior; 3- artéria occipital 
lateral; 4- artéria temporal ínfero-anterior; 5- artéria temporal ínfero-medial; 6- artéria temporal ínfero-
posterior; 7- ramos da artéria pericalosa posterior; 8- artéria occipital média; 9- artéria parieto-
occipital; 10- artéria calcarina. B – visão ampliada. 1- ramos perfurantes pendunculares; 2- artéria 
comunicante posterior; 3- artéria basilar; 4- nervo oculomotor; 5- nervo troclear; 6- artérias coroideas 
posteriores; 7- ramos temporais; 8- artéria calcarina (linha sólida) e artéria parieto-occipital (linha 
pontilhada). Fonte: Osborn AG. O arco aórtico e os grandes vasos. In: Angiografia Cerebral 




Figura 19. Angiografia vertebral em fase precoce, A – incidência ântero-posterior, 1- artérias tálamo-
perfurantes; 2- segmento P1; 3- segmento P2; 4- artérias temporais inferiores; 5- artéria parieto-
occipital; 6- artéria calcarina. B – incidência perfil. 1- segmento P2; 2- ramos temporais anteriores; 3- 
artérias tálamo-perfurantes e tálamo-geniculadas; 4- artéria coroide póstero-medial; 5- artérias 
coroides póstero-laterais; 6- ramos da artéria pericalosa posterior. Fonte: Osborn AG. O arco aórtico e 




2.3 HISTOLOGIA DAS ARTÉRIAS INTRACRANIANAS  
 
 As artérias intracranianas variam em tamanho: de uma fina artéria 
comunicante (0,25 mm) até uma calibrosa, como as artérias basilar e carótidas 
internas (3 a 5 mm). Como todas as artérias do corpo humano, elas são compostas 
de três camadas microscópicas distintas: túnicas íntima, média e adventícia47. A 
camada mais interna é a íntima, que é composta de uma camada única de células 
endoteliais no interior do lúmen do vaso e que está em contato direto com o fluxo 
sanguíneo; sucedido por uma camada de tecido conectivo subendotelial. Uma 
membrana de fibras elásticas chamada de lâmina elástica interna separa a íntima da 
camada média. A média é composta principalmente de lâminas concêntricas de 
células de músculo liso e fibras colágenas. O colágeno dessa camada, 
predominando o tipo III, pode ser esticada a despeito do seu arranjo altamente 
alinhado. A camada mais externa é túnica adventícia, que consiste primariamente de 
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uma complexa rede de fibras colágenas tipo I, elastina, nervos, fibroblastos e vasa 
vasorum. As fibras colágenas da adventícia, adjacentes a camada média, são 
orientadas de forma circunferencial e mudam, gradualmente, para uma orientação 
longitudinal à medida que se tornam mais externas. Cólagenos fibrilares da 
adventícia, de 50 a 100 nm de diâmetro, tem formato ondular e não podem ser 
esticados quando o fluxo sanguíneo apresenta pressões fisiológicas. Na maioria das 
artérias, a adventícia é separada da camada média por outra camada de fibras 
elásticas, chamada de lâmina elástica externa; no entanto, esta lâmina não está 
presente nas artérias intracranianas47-49.  
 Uma grande parte do tecido conectivo nas paredes arteriais é preenchido com 
a matrix extracellular, que consiste numa complexa e dinâmica malha de proteínas e 
proteoglicanos. Esta matrix fornece um suporte estrutural à parede do vaso, bem 
como participa em várias atividades biológicas como proliferação, diferenciação e 
migração celular. É sintetizada e secretada por células próprias. As moléculas da 
matrix extracelular tornam-se altamente organizadas e se adaptam aos requisitos 
funcionais dos tecidos específicos. Como exemplo dos componentes da matrix, 
podemos citar o colágeno, elastina, fibronectina, laminina, nidogenos/entactinas, 
perlecanos e sindecanos47-50.  
 Cerca de 80-90% de todo colágeno arterial consiste em colágeno fibrilar, 
compostos principalmente de colágenos tipo I e III, que fornece força de tensão aos 
vasos sanguíneos. O que define a característica estrutural do colágeno é uma 
estrutura helicoidal de cadeias triplas formadas por três polipeptídeos de cadeia α 
em sequência, denominada de procolágenos. Uma vez secretado, os polipeptídeos 
do procolágeno são removidos por enzimas proteolíticas. Isto permite formar 
polímeros altamente ordenados chamados de colágenos fibrilares (10 a 30 nm de 
diâmetro), que frequentemente se agregam em feixes ainda maiores chamados de 
fibras colágenas (500 a 3000 nm de diâmetro). Os outros 10-20% do colágeno 
arterial formam uma estrutura semelhante a uma rede, como a membrana basal47-50.  
 A elastina é um componente do interior das fibras elásticas e fornece 
resiliência aos vasos sanguíneos. É responsável pela formação de 90% das fibras 
elásticas, sendo que as glicoproteínas microfibrilares são responsáveis pelos 10% 
restantes. Fibronectina é uma glicoproteína multifuncional que fornece estabilidade 
às paredes 33 dos vasos e é envolvida nos mecanismos de conecção e reparo 






Figura 20. Diagrama anatômico mostrando corte histológico das camadas das paredes de artéria 
cerebral e de aneurisma. A – aneurisma não roto. B – aneurisma com rompimento recente. i- camada 
íntima; i.e.l- lâmina elástica interna; m- camada média; a- adventícia; L- luz do vaso portador normal; 
A- saco aneurismático; t- trombo organizado; h- hemorragia recente. Fonte: Osborn AG. O arco 
aórtico e os grandes vasos. In: Angiografia Cerebral Diagnóstica, 2 nd ed, Rio de Janeiro: Revinter, 
2002. pp 1-45539. 
 
 
2.4 ANEURISMAS CEREBRAIS  
 
 Aneurisma intracraniano é definido como uma dilatação, anormal e localizada, 
de uma artéria cerebral com atenuação da parede do vaso. Podem ser classificados 
de acordo com a morfologia, tamanho, localização e etiologia1,2. A maioria dos 
aneurismas são considerados verdadeiros pois contém todas as camadas de um 
vaso normal em sua parede. Em contraste, os falsos ou pseudo aneurismas, não 
apresentam aumento do lúmen vascular, embora o diâmetro externo do segmento 
anormal esteja dilatado; ou seja, não apresentam todos os componentes da parede 
de um vaso normal. Estes pseudoaneurismas são raros dentro do crânio3. 
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 Os tipos básicos de aneurismas intracranianos são: sacular, fusiforme e o 
dissecante. Podem ser solitários (70-75%) ou múltiplos (25-30%) e geralmente estão 
localizados no polígono de Willis. Geralmente, desenvolvem-se espontaneamente; 
no entanto, os aneurismas podem estar associados a traumas, infecções, tumores 
ou outras lesões vasculares1-3. A patogenia dos aneurismas espontâneos ainda não 
está totalmente compreendida. Fatores endógenos (como hipertensão arterial, 
relações anatômicas especiais no polígono de Willis, condições que alterem o fluxo 
sanguíneo) e fatores exógenos (como tabagismo, alto consumo de álcool e 
medicações contraceptivas ou anticoagulantes) estão associados com a ocorrência 
de aneurismas cerebrais3. As alterações hemodinâmicas que acarretam lesão 
vascular - como a aterosclerose, vasculopatias e estados de alto fluxo - são as 
causas mais comuns do aparecimento de aneurismas. Trauma, infecção, abuso de 
drogas e neoplasias são causas menos comuns3,4.  
 
2.4.1 Aneurismas saculares  
 
 Aneurismas saculares são dilatações nos vasos, de formato oval, que 
frequentemente nascem da bifurcação das artérias3,47,50. Representam cerca de 66 a 
98% dos aneurismas intracranianos. A maioria dos aneurismas (aproximadamente 
85% dos casos) estão localizados na circulação anterior. A etiologia congênita dos 
aneurismas cerebrais é rara, ocorrendo o desenvolvimento dos aneurismas durante 
a vida do indivíduo. São raros em crianças e quase nunca ocorre em neonatos14,16.  
 Em adultos, as mudanças adquiridas na parede arterial provavelmente 
décorrem dos mesmos fatores de risco para a hemorragia subaracnóide, como 
hipertensão, tabagismo e abuso de álcool4, 47,50. Estes fatores podem contribuir para 
o espessamento geral da íntima na parede arterial, distal ou proximal às bifurcações 
das artérias. Estes “coxins” da íntima representam o estágio inicial da formação do 
aneurisma. Dentro desses “coxins”, a íntima é inelástica e, por isso, ocorre aumento 
da tensão nas porções elásticas da parede do vaso. Anormalidades nas proteínas 
estruturais da matrix extracelular contribui para formação do aneurisma. No entanto, 
é desconhecido o motivo de alguns adultos desenvolverem aneurismas e outros 




Figura 21. Diagrama anatômico mostrando os sítios mais comuns de aneurismas saculares. V.A 
artéria vertebral; PICA artéria cerebelar pósteroinferior; AICA- artéria cerebelar ântero-inferior; BA- 
artéria basilar; SCA- artéria cerebelar superior; PCA- artéria cerebral posterior; CA- artéria carótida 
interna; SHypoA- artéria hipofisária superior; PCoA – artéria comunicante posterior; MCA- artéria 
cerebral média; OpA- artéria oftálmica; ACoA- artéria comunicante anterior; ACA- artéria cerebral 
anterior. Fonte: Rhoton AL Jr. Aneurysms. Neurosurgery. 2002 Oct;51(3 Suppl):S1-12151. 
  
Carotid-Ophthalmic Aneurysms
Aneurysms arising at the carotid-ophthalmic artery junc-
tion commonly arise from the superior wall of the carotid
artery at the distal edge of the origin of the ophthalmic artery
at or above the roof of the cavernous sinus, where the supe-
riorly directed intracavernous segment turns posteriorly (Figs.
3.2, 3.3, 3.5, and 3.6). At this turn, the maximal hemodynamic
thrust is directed toward the superior wall of the carotid artery
just distal to the ophthalmic artery, and the aneurysm projects
upward toward the optic nerve.
The origin of the ophthalmic artery is difficult to expose
because of its short intradural length and its location under
the optic nerve (Fig. 3.6). It arises from the carotid artery
below the optic nerve and reaches the orbit by one of three
routes. It usually passes through the optic canal to enter the
orbit. In a few cases it will arise in the cavernous sinus and
enter the orbit through the superior orbital fissure (5). The
least common course is for it to penetrate a foramen in the
IGURE 3.1. Most-common sites f saccul r ane rysms. Each aneurysm
arises from the branching site of a large artery. Most are located on or
near the circle of Willis. More than 90% are located at one of the follow-
ing five sites: (a) the internal carotid artery at the level of the posterior
communicating artery; (b) the junction of the anterior cerebral and ante-
rior communicating arteries; (c) the proximal bifurcation of the middle
cerebral artery; (d) the junction of the posterior cerebral and basilar arter-
ies, and (e) the bifurcation of the carotid artery into the anterior cerebral
and middle cerebral arteries. Other aneurysm sites on the carotid artery
are at the origins of the ophthalmic, superior hypophyseal, and anterior
choroidal arteries. Other sites on the vertebral and basilar arteries include
the sites of origin of the anteroinferior cerebellar, posteroinferior cerebellar,
and the superior cerebellar arteries and the junction of the basilar and ver-
tebral arteries. A.C.A., anterior cerebral artery; A.Ch.A., anterior choroi-
dal artery; A.Co.A., anterior communicating artery; A.I.C.A., anteroinfe-
rior cerebellar artery; B.A., basilar artery; C.A., internal carotid artery;
M.C.A., middle cerebral artery; Op.A., ophthalmic artery; P.C.A., poste-
rior cerebral artery; P.Co.A., posterior communicating artery; P.I.C.A.,
posteroinferior cerebellar artery; S.C.A., superior cerebellar artery; S.Hy-
po.A., superior hypophyseal artery; V.A., vertebral artery.
FIGURE 3.2. Lateral (A) and superior (B) views of common aneurysm
sites on the supraclinoid portion of the internal carotid artery. A, lateral
view of the right internal carotid artery. B, superior view of the internal
carotid arteries, with the right optic nerve and right half of the optic chi-
asm reflected forward to expose the origin of the ophthalmic artery. The
intracavernous portion of both carotid arteries and the course of the left
ophthalmic artery are shown by dotted lines. The aneurysms arise on
curves in the artery at the site of origin of its branches. The aneurysms
point in the direction (arrows) of the maximal hemodynamic force imme-
diately proximal to the aneurysm site and in the direction the blood would
have gone if there were no curve at the aneurysm site. The aneurysm sites
on the internal carotid artery are usually located immediately distal to the
origins of its branches. Aneurysms arising at the origin of the ophthalmic
artery point upward into the optic nerve. Aneurysms arising at the origin
of the superior hypophyseal artery point medially under the optic chiasm.
Aneurysms arising near the origin of the posterior communicating artery
point posteriorly toward the oculomotor nerve and are usually located
superolateral to the posterior communicating artery. Aneurysms arising
near the origin of the anterior choroidal artery point posterolaterally and
are usually located immediately superior to the origin of the anterior cho-
roidal artery. Aneurysms arising at the carotid bifurcation into the ante-
rior and middle cerebral arteries point upward lateral to the optic chiasm
toward the anterior perforated substance. A.C.A., anterior cerebral artery;
A.Ch.A., anterior choroidal artery; C.A., internal carotid artery; M.C.A.,
middle cerebral artery; O.Ch., optic chiasm; O.N., optic nerve; Op.A.,
ophthalmic artery; P.Co.A., posterior communicating artery; S.Hypo.A.,
superior hypophyseal artery.
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cular, equivalente a um ponto de fraqueza pela qual a camada mais interna iria 
invadir; embora haja inúmeras observações contraditórias47. A teoria patogênica 
mais plausível é a que os aneurismas são adquiridos devido ao estresse 
hemodinâmico nas bifurcações das artérias cerebrais. Isto é corroborado por 
observações clínicas que evidenciam que muitos pacientes com aneurismas de 
artéria comunicante anterior, também apresentam um segmento A1 hipoplásico ou 
ausente; promovendo um aumento do estresse hemodinâmico nessa artéria. Outros 
fatores, além das alterações estruturais e do estresse hemodinâmico, são infecções, 
genética, trauma, neoplasias, radiação e idiopática4.  
 
 
2.4.2 Aneurisma dissecante  
 
 A dissecção arterial é encontrada com mais frequência na porção cervical da 
artéria carótida interna e na porção extracraniana da artéria vertebral, sendo 
importante causa de acidente vascular cerebral isquêmico em adultos jovens5,14,16. 
Quando ocorre nos vasos intradurais, também é causa de hemorragia subaracnóide. 
A verdadeira prevalência dos aneurismas dissecantes é desconhecida; mas, em 
estudos de autópsia, estima-se que esteja próximo aos 4,5%. Estes aneurismas 
ocorrem mais frequentemente no sistema vertebra-basilar e no sexo feminino.  
 Os aneurismas dissecantes das artérias carótida e vertebral, frequentemente, 
tem origem traumática3,47,48. Podem, também, ser causados por displasia 
fibromuscular, aterosclerose, infecção, arterite, doenças hereditárias do tecido 
conectivo, manobras de quiropraxia ou espontaneamente. Consiste em falsos 
aneurismas, consistindo de um falso lúmen dentro da parede arterial lesada. Uma 
lesão na íntima é seguida por hemorragia intramural entre a média e a adventícia 
formando o aneurisma.  
 A ressonância magnética é a modalidade diagnóstica de escolha, sendo 
visualizado um hematoma intramural. A angiografia revela dilatação luminal seguida 
de afunilamento5,6. O maior problema clínico deste aneurisma consiste em 
embolizações distais ou a própria oclusão arterial. Sua ruptura é rara. O tratamento 
padrão consiste em anticoagulação para evitar o tromboembolismo até o próprio 
organismo restaurar a parede da artéria. Cirurgia ou tratamento endovascular são 
reservados para pacientes que não respondem ao tratamento clínico ou em lesões 
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muito grandes. Nas lesões intracranianas, existe alguma dificuldade em diferenciar 
entre dissecção e estenose. Nos pacientes com hemorragia subaracnóide, a 
dissecção pode ser confundida com vasoespasmo3,47,48.  
 
2.4.3 Aneurisma fusiforme  
 
 Aneurismas fusiformes consistem em segmentos arteriais dilatados, 
alongados e tortuosos. O termo dolicoectasia descreve um vaso gigante e ectásico. 
Aneurismas fusiformes são caracterizados pela ausência de um colo definido e 
envolvimento circunferencial de toda parede do vaso3,47,48. Os aneurismas 
fusiformes podem surgir de defeitos congênitos, adquiridos ou de forma iatrogênicos. 
Apresentam-se em qualquer localização; entretanto, ocorre mais frequentemente na 
parte distal da artéria vertebral, artéria basilar, segmento P1 da artéria cerebral 
posterior e segmento supraclinóideo da artéria carótida interna. Sangramentos 
provenientes destes aneurismas são infrequentes; sendo os principais sintomas as 
neuropatias dos nervos cranianos, a compressão de tronco cerebral e as isquemias 
cerebrais (efeito de massa e embolização distal) 5,14,16.  
 
2.4.4 Aneurisma micótico  
 
 O termo aneurisma micótico se refere a todos os aneurismas de origem 
infecciosa, tanto os de origem bacteriana ou de origem fúngica (como sugerido pelo 
nome). Foi descrito primeiramente por Church em 1869, que estabeleceu relação 
entre aneurisma intracraniano e endocardite infecciosa. A patogênese destes 
aneurismas tem sido bem demonstrada em modelos animais3,47,48. Após a embolia 
séptica, um infiltrado de leucócitos polimorfonucleares surge na parede arterial, 
segue em direção à membrana elástica interna e provoca inflamação subendotelial e 
necrose nesta camada. Isso resulta na fraqueza da parede do vaso e formação do 
aneurisma. O intervalo de tempo entre a embolia e a dilatação aneurismática é 
variável, podendo levar dias ou semanas,47,48. 
 Os aneurismas micóticos representam 2-3% de todos os aneurismas 
intracranianos e resultam, geralmente, de embolizações de vegetações cardíacas na 
endocardite5,14,16. A prevalência geral dos aneurismas micóticos está diminuindo;  
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Figura 22. A- Diagrama anatômico e B- angiografia vertebral com reconstrução 3D evidenciando 
aneurisma fusiforme de artéria vertebral. Fonte: Rhoton AL Jr. Aneurysms. Neurosurgery. 2002 
Oct;51(3 Suppl):S1-12151; Osborn AG. O arco aórtico e os grandes vasos. In: Angiografia Cerebral 
Diagnóstica, 2 nd ed, Rio de Janeiro: Revinter, 2002. pp 1-45539. 
 
vem ocorrendo o contrário. O Streptococcus é o organismo mais frequentemente 
relatado na formação dos aneurismas micóticos, seguido do Staphylococcus e do 
Enterococcus. O risco de formação de um aneurisma em pacientes com endocardite 
é de 5%. O aneurismas micóticos geralmente são múltiplos, localizados em ramos 
distais das artérias cerebrais e com forma irregular14,16.  
 O rompimento de aneurisma micótico promove hemorragia subaracnóide 
indistinta dos aneurismas saculares e sua mortalidade pode chegar a 60%. As 
lesões podem ser tratadas tanto cirurgicamente como através de embolização5,14,16. 
A máxima que a implantação de órtese (como as micromolas de platina na 
embolização) dentro de uma lesão infectada pode piorar a doença, não parece ser 
verdade quando se trata dos aneurismas micóticos intracranianos14,16.  
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saccular aneurysms (Fig. 370-2). Although rare,6 there is no 
doubt that they represent a different disease process than saccular 
aneurysms, and in the MCA distribution, they can grow quite 
large, incorporating multiple branch vessels. MCA fusiform 
aneurysms can be found in all segments of the artery, although 
classically they are found at the bifurcation.
Infectious Aneurysms
Infectious or mycotic aneurysms are most commonly found along 
the distal branches of the cerebral arteries.23-25 They are typically 
secondary to infectious emboli, with subsequent aneurysm for-
mation. Usually, bacterial endocarditis (65%) is implicated in 
infectious aneurysms, but other idiopathic bacterial or fungal 
sources have been implicated.23,26 Other embolic sources include 
neoplastic disease, such as choriocarcinoma and atrial myxoma.
Dissecting Aneurysms
Dissecting MCA aneurysms are rare and may be associated with 
infection, connective tissue diseases such as Marfan’s syndrome, 
cystic medial degeneration, and fibromuscular dypslasia.23,27-30 It 
is assumed in such scenarios that there exists a congenital weak-
ness of the vessel wall with rupture of the elastic interna.30,31 The 
dissection is classically located between the internal elastic lamina 
and medial layers, which is different from dissecting aneurysms 
of the aorta or peripheral arteries.30 The intima is folded and 
displaced by the second lumen, causing the true lumen to be 
narrowed or completely blocked. Angi graphically, if flow is 
present, there is an asymmetric narrowing32 or rippled appear-
ance due to the separated or folded intima.30 The pathologic 
findings make the treatment of this rare disease process challeng-
ing. If infarction has been avoided and patency has been pre-
served, trapping with bypass or endovascular stenting, or both, 
may be considered. Although most present with ischemia, 43% 
treatment. Inferior wall M1 aneurysms arise at the origin of the 
anterior temporal artery or the temporopolar artery and project 
toward the temporal lobe in an anterolateral projection.
Bifurcation and trifurcation aneurysms represent up to 90% 
of all MCA aneurysms and are the lesions most uniformly referred 
for surgical consideration (Fig. 370-1). As noted in the previous 
brief discussion of MCA anatomy, the bifurcation (or trifurca-
tion) can be highly variable, classically with one division supply-
ing the frontal lobe and another supplying the temporal lobe. In 
a large Finnish series of MCA aneurysms, the direction of MCA 
bifurcation aneurysms varied considerably. Thirty-four percent 
were directed inferiorly in both the lateral and anteroposterior 
planes.6 With three-dimensional rotational digital subtraction 
angiography (DSA) and computed tomographic angiography 
(CTA), the precise orientation of the aneurysm relative to the 
vascular and cranial anatomy can be imaged preoperatively.
Distal MCA aneurysms are the most uncommon of the MCA 
aneurysms and can be either infectious or, less frequently, trau-
matic. They also may require a modification of the traditional 
pterional approach or a different craniotomy entirely. By nature, 
they are often small and can be challenging to identify; stereo -
taxis may help facilitate their exposure. Treatment may require 




With regard to etiology, the precise pathogenesis of the common 
saccular (or berry) aneurys  is incompletely understood. These 
aneurysms classically form at sites of arterial curves or branch-
ing.21 Hemodynamic forces are likely to be an important contrib-
uting factor in the forced segmentation of the arterial elastic 
membrane, which may be an important factor in the aneurysm 
formation cascade.22
Fusiform Aneurysms
Fusiform lesions are most frequently seen in the posterior circu-
lation and have far different management considerations than 
FIGURE 370-1 Incidental middle cerebral artery aneurysm that was 
electively taken for clip ligation. Straightforward aneurysms such as 
this are ideal for an open surgical approach. Note the small branch 
clearly associated with the dome that must be identified before clip 
application.
FIGURE 370-2 Fusiform middle cerebral artery (MCA) aneurysms 
present unique treatment challenges. This incidental fusiform aneu-
rysm had been followed and had increased in size; treatment was 
recommended and included trapping and superficial temporal artery–
MCA bypass. Further advances using endovascular stenting tech-
niques may allow expanded treatment options for these otherwise 
challenging lesions.
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FIGURE 378-20 Aneurysmorrhaphy. A, A giant fusiform aneurysm of the vertebral artery is exerting a mass effect and must be decompressed. 
B, The lesion is incised directly to remove thrombus. C, The thrombus in the aneurysm is removed with an ultrasonic aspirator. D, The aneurys-






2.4.5 Aneurismas traumáticos  
 
 Aneurismas traumáticos resultam ou de lesões diretas da parede da artéria ou 
do cisalhamento induzido pelo movimento de aceleraçãodesaceleração que ocorrem 
nos traumas5,14,16. Tanto as artérias cervicais e meníngeas quanto as artérias 
cerebrais podem ser afetadas. Esses aneurismas traumáticos são falsos ou pseudo 
aneurismas - não apresentam todas as camadas da parede arterial normal - e 
podem desenvolver-se dentro de horas após o trauma. Mais de 50% dos aneurismas 
traumáticos estão associados com fratura craniana. Geralmente as artérias afetadas 
são os ramos distais da artéria cerebral média e da artéria cerebral anterior. A 
angiografia evidencia aneurismas irregulares, sem colo verdadeiro e de localização 
periférica. Sua história natural é incerta; a regressão, trombose, aumento ou 
rompimento são possíveis ocorrências14,16.  
 
2.4.6 Aneurismas inflamatórios  
 
 Angeíte transmural no lúpus, na poliarterite nodosa ou na arterite de células 
gigantes podem causar necrose focal e a quebra da membrana elástica na parede 
da artéria que podem formar aneurismas. Mudanças agudas ou subagudas 
promovem ectasias e facilitam a formação do aneurisma que tendem a ser múltiplos 
e periféricos47.  
 
2.4.7 Aneurismas induzidos por radiação ou neoplasias  
 
 Aneurismas oncóticos surgem devido a embolização de células neoplásicas e 
invasão da parede do vaso e subsequente formação do aneurisma. Este tipo de 
lesão é relatada nos seguintes tumores: mixomas cardíacos, coriocarcinomas e 
carcinomas broncogênicos e indiferenciados. Podem resultar em hemorragia 
subaracnóide ou hematoma intraparenquimatoso. O tratamento consiste na 
ressecção do segmento arterial envolvido e drenagem do hematoma. A formação de 
aneurismas do tipo fusiforme estão relacionados após o tratamento com radioterapia 
ou o uso de substâncias radioativas intratecais, como no tratamento dos 
germinomas e meduloblastomas47.  
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2.4.8 Aneurismas associados à malformação arteriovenosa (MAV)  
 
 Existe o acréscimo da incidência de aneurismas quando o paciente apresenta 
malformações arteriovenosas (MAVs). Isto ocorre em até 25% dos casos. 
Aproximadamente metade dos aneurismas associados à MAVs estão localizados na 
artéria nutridora da MAV e cerca de 25%, no nidus da malformação. A presença de 
aneurismas na artéria nutridora é um fator independente para aumentar o risco de 
sangramentos na MAV. Estes aneurismas de fluxo se desenvolvem devido ao 
estresse hemodinâmica causado pelo aumento do fluxo sanguíneo na parede da 
artéria52,53.  
 O risco de sangramento da MAV aumenta de 3% para 7% na presença de um 
aneurisma. Geralmente, a hemorragia ocorre no parênquima cerebral e menos 
frequentemente, no espaço subaracnóide. O tratamento dos aneurismas na 
presença de MAV ainda é bastante controverso. Quando MAV é tratada primeiro, 
ocorre mudanças no fluxo sanguíneo e na hemodinâmica cerebral, que pode 
aumentar o risco de sangramento do aneurisma ou o aneurisma pode regredir. 
Entretanto, aneurismas localizados na circulação posterior apresentam maiores 
riscos de ruptura. Portanto, devem ser tratados assim o mais rápido possível52,53.  
 
2.4.9 Fatores genéticos  
 
 As duas principais linhas de evidências que apoiam a associação dos fatores 
genéticos com os aneurismas cerebrais são: doenças hereditárias do tecido 
conectivo e ocorrência familiar de aneurismas intracranianos. Podemos visualizar as 
principais síndromes hereditárias associadas à aneurismas cranianos no Quadro 1.  
 
 
2.4.9.1 Doenças hereditárias do tecido conectivo  
 
 Podemos incluir nestas desordens a doença dos rins policísticos, a síndrome 
de Ehlers-Danlos tipo IV, a síndrome de Marfan, a neurofibromatose tipo 1 e a 
presença da válvula aórtica bicúspide54. Estima-se que a frequência da associação 
entre aneurismas e doenças hereditárias esteja próximo aos 5%, mas, 
provavelmente, a verdadeira frequência dessa associação é maior, pois essas  
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 doenças frequentemente não são diagnosticadas. Apesar dessas informações, 
essas doenças hereditárias contribuem com uma pequena porcentagem dos 
aneurismas intracranianos quando comparado com os aneurismas adquiridos.  
 A doença autossômica dominante dos rins policísticos é a doença 
monogênica mais frequente em humanos, afetando cerca de 1 a cada 400-1000 
pessoas54-57. É uma doença sistêmica, podendo evidenciar cistos nos rins, fígado, 
pâncreas, baço, ovários e vesículas seminais. Também afeta uma grande variedade 
de tecidos conectivos, incluindo válvulas cardíacas, vasos (aneurismas e 
dissecções) e meninges (cistos aracnóides). Aneurismas intracranianos são 
encontrados em cerca de 1/4 dos pacientes com a doença, nos estudos de autópsia; 
mas, de forma contrária, a doença dos rins policísticos só é encontrada em cerca de 
2-7% dos paciente com aneurismas cerebrais. Apesar da heterogeneidade genética 
da doença, mutações no gene do cromossomo 16 (PKD1) e no gene do 
cromossomo 4 (PKD2) são responsáveis por 85% dos casos55-57.  
 A síndrome de Ehlers-Danlos tipo IV é doença incomum, encontrada em 
cerca de 1 a cada 50.000-500.000 pessoas54-56,58. É uma doença potencialmente 
grave porque as dissecções e grandes aneurismas podem ocorrer por todo corpo, 
provocando a morte na maioria dos pacientes. Trata-se de doença de difícil 
reconhecimento, pois seus achados externos são sutis (fragilidade na pele e nariz e 
lábios finos). Os pacientes machucam-se facilmente, sendo comum a presença de 
equimoses pelo corpo. As mutações no gene que codifica a cadeia pro-α1-(III) do 
colágeno tipo III (COL3A1) é o responsável pela doença55,58.  
 A síndrome de Marfan afeta 1 em cada 10.000-20.000 pessoas e caracteriza-
se por anormalidades ósseas, cardiovasculares, oculares e nas meninges espinhais. 
Insuficiência das válvulas mitral e aórtica são as causas mais comuns de morte em 
crianças com essa patologia; e dissecções e rupturas espontâneas da aorta, as de 
adulto. Devido a grande variedade fenotípica da síndrome, a descrição clássica do 
paciente com Marfan (estatura elevada, aracnodactilia, dolicostenomelia e 
deformidades torácicas) pode não ser visualizada. Os aneurismas saculares, os 
fusiformes e os dissecantes já foram descritos nesta doença. As mutações no gene 
que codifica a fibrilina-1 (FBN1) são responsáveis pela síndrome de Marfan54-56.  
 Outra doença que está relacionada com aneurismas cerebrais é a 
neurofibromatose tipo I. Ela é uma doença sistêmica progressiva que afeta 1 a cada 
3.000-5.000 pessoas. Os principais achados clínicos são manchas café-com-leite,  
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 neurofibromas e hamartomas na íris. Também apresentam risco aumentado para 
glioma óptico, feocromocitoma, ectasias durais e anormalidades ósseas, além de 
outras anormalidades vasculares. É causada por mutação no gene (NF1) que 
codifica a neurofibrina, proteína central da GAP (proteína ativadora da guanosina 
trifosfatase) que é um produto dos genes supressores tumorais54-56.  
 A válvula aórtica bicúspide é uma das doenças cardíacas congênitas mais 
comum, ocorrendo em cerca de 1-2% da população. Além das alterações na aorta, 
dissecções nas artérias cervicais e intracranianas são relatadas. Embora mutações 
no gene NOTCH1 sejam relatadas em famílias com esta patologia, acredita-se que 
sejam mutações genéticas heterogêneas as responsáveis54-56.  
 
2.4.9.2 Aneurisma intracraniano familiar  
 
 Parentes de primeiro grau de pacientes com aneurismas cerebrais - que não 
estão doenças hereditárias do tecido conectivo - apresentam maior prevalência de 
aneurismas quando comparados com a população geral59-63. Estudos revelaram que 
7-20% dos paciente com hemorragia subaracnóide aneurismática apresentavam 
parentes de primeiro ou segundo grau com aneurismas intracranianos. Entretanto, 
esta agregação familiar pode ser ao acaso, pois menos de 1% das famílias com 
relato de adultos com aneurisma cerebral, tiveram pelo menos dois casos de 
aneurisma na família59-63.  
 O padrão de herança do aneurisma intracraniano familiar permanece 
desconhecido e o principal motivo de não conseguir identificar o modo de 
transmissão é a grande quantidade de aneurismas adquiridos64. Atualmente, é 
sugerido que existe heterogeneidade nos genes responsáveis pela transmissão, 
com base no grande número de doenças hereditárias que podem apresentar 
aneurismas intracranianos59-63. Uma questão ainda muito controversa é a realização 
de exames para diagnosticar aneurismas intracranianos em parentes de pacientes 
com aneurisma assintomáticos; mas é uma medida recomendada, com exames não 




2.4.10 Aneurismas cerebrais não-rotos  
 
 Aneurismas cerebrais não-rotos são aqueles aneurismas que não apresentam 
história recente ou tardia de hemorragia subaracnóide1,2. Existe uma grande 
variação nos valores da prevalência dos aneurismas não-rotos, explicada por fatores 
como: natureza e critérios internos dos estudos, características populacionais (idade, 
nacionalidade), fatores genéticos e estilo de vida. Uma revisão de estudos 
epidemiológicos mostrou que a prevalência foi, em média: 0,4% nos estudos 
retrospectivos em autópsias, 3,6%, nos prospectivos em autópsias, 3,7% em 
estudos retrospectivos de angiografia e 6%, nos prospectivos em angiografia5. Em 
resumo, a variação foi de menos de 1% até 9% de prevalência de aneurismas não-
rotos. São chamados de aneurismas incidentais aqueles aneurismas encontrados 
inesperadamente em pacientes em investigação de outras patologias2.  
 A grande questão em relação aos aneurismas não-rotos é determinar quais 
aneurismas apresentarão hemorragia subaracnóide65-67. Apesar dos diversos 
estudos sobre o assunto, ainda não há uma resposta definitiva. O maior estudo 
avaliando a história natural do aneurisma é o ISUA65 (International Study of 
Unruptured Intracranial Aneurysm), que avaliou 1449 pacientes com 1937 
aneurismas. Os pacientes foram divididos em dois grupos: 727 pacientes sem 
história de hemorragia subaracnóide (grupo 1) e 724, com antecedente de 
hemorragia (grupo 2). No grupo 1, a taxa de hemorragia foi de 0,5% ao ano em 
aneurismas menores que 10 mm, 1% nos maiores que 10 mm e 6% nos maiores de 
25 mm. No grupo 2, as taxas encontradas foram as mesmas. Quanto a localização, 
as taxas de sangramento foram maiores nos aneurismas localizados na circulação 
posterior. 
 A partir daí, pode-se determinar fatores que estão relacionados à ruptura do 
aneurisma65-67. Estes fatores são: o tamanho - quanto maior o aneurisma, maior o 
risco de sangramento; a localização - aneurismas localizados na circulação posterior 
e na artéria comunicante posterior apresentam maior chance de sangramento; múlti- 
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plos aneurismas no mesmo paciente é associado com maior risco de sangramento; 
evidencia de crescimento do aneurisma; o aumento da idade aumenta o risco de 
sangramento e hipertensão arterial e tabagismo elevam o risco de ruptura do 
aneurisma. Aneurismas com outros sintomáticos, que não a hemorragia 
subaracnóide, parecem não elevar o risco de sangramento. 
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 No futuro, o número de diagnóstico de aneurismas não-roto irá aumentar 
devido ao envelhecimento da população e ao aumento de métodos diagnósticos 
sensíveis e não invasivos. Hoje, o manejo destes paciente é incerto pelo não 
conhecimento da história natural desta doença65-67. Conclui-se que o tratamento 
neurocirúrgico dos aneurismas não-rotos deve ser individualizado; considerando 
tamanho, localização e multiplicidade do aneurisma, idade, sexo e expectativa de 
vida do paciente, além de antecedente de hipertensão, tabagismo e fatores 
genéticos.  
 
2.4.11 Aneurismas rotos  
 
 Ao contrário dos aneurismas não-rotos, os aneurismas rotos (que 
apresentaram algum episódio de hemorragia subaracnóide) tem história natural bem 
definida. Para os pacientes hospitalizados com hemorragia subaracnóide, os fatores 
relacionados com a mortalidade inicial foram a quantidade da hemorragia inicial, 
ressangramento e complicações relacionadas com o vasoespasmo e complicações 
médicas1,2,7-10,14,15,17-19,21,22.  
 Gradação do estado clínico do paciente com hemorragia subaracnóide 
aneurismática, no momento da admissão hospitalar, está fortemente relacionada 
com a mortalidade nos primeiros 6 meses65,66. A principal escala utilizada é a escala 
de Hunt e Hess65. Por exemplo: pacientes com grau I nessa escala, a mortalidade 
nos 6 primeiros meses é de 15%; enquanto o grau V, a mortalidade chega a 95%. 
Outro fator importante é a localização do aneurisma. A mortalidade em 6 meses nos 
aneurismas localizados na circulação anterior está entre 34-39%; enquanto na 
circulação posterior, 61%1,2,7-10,14,15,17-19,21,22. 
 O tempo entre a hemorragia e o atendimento também influencia na 
mortalidade21,22. Nos pacientes que recebem atendimento imediatamente após o 
sangramento, a probabilidade de sobrevivência dentro de 1 mês é de 40%. Após 24 
horas, a probabilidade aumenta para 60%. Se o tratamento ocorrer apenas após o 
7o dia do sangramento, a sobrevida chega a 80%. Isso pode ser explicado pela alta 
mortalidade da hemorragia subaracnóide na fase inicial. O ressangramento também 
é um fator que influencia mortalidade. O ressangramento ocorre principalmente 
dentro das primeiras 24 horas, particularmente nas primeiras 6 horas. No primeiro 
dia, a taxa de ressangramento é de 4%; diminui para 1% nos dias subsequentes e  
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 anula-se após 6 meses, quando se iguala com a chance de sangramento de um 
aneurisma não-roto9,14,15,17,19.  
 
2.4.12 Apresentação clínica  
 
 A maioria dos aneurismas intracranianos permanece indetectável até o 
momento da ruptura, sendo a hemorragia subaracnóide a apresentação inicial mais 
comum. O início de uma cefaleia de início abruto e de grave intensidade, geralmente 
relatada como “pior dor que já sentiu na vida”, é típico de hemorragia subaracnóide. 
Pode ou não ser associado com breve perda de consciência, náuseas e vômitos, 
déficits neurológicos e meningismo6-8. Entre 30 e 60% das vezes, pode-se identificar 
uma cefaleia também de forte intensidade dias antes da procura da assistência 
médica. “Cefaleia sentinela” é uma cefaléia de forte intensidades que geralmente 
ocorre antes do episódio de rompimento de um aneurisma e pode ser devido a 
pequena hemorragia inicial ou expansão do aneurisma6-8.  
 Quando não ocorre a ruptura, muitos aneurismas podem permanecer 
totalmente assintomáticos. Os aneurismas não-rotos podem causar sintomas 
neurológicos quando entram em contato com nervos cranianos ou outras estruturas 
cerebrais. Os principais sintomas que podem ser observados são dor, paralisia de 
nervos cranianos, distúrbios visuais, disestesias, vertigem e crises convulsivas1,2,5. 
Em caso de tromboembolismo, principalmente em aneurismas gigantes, isquemias 
transitórias ou infartos permanentes também podem ser encontrados. Aneurismas 
não-rotos sintomáticos geralmente são maiores que os incidentais, na época do 
diagnóstico, e são localizados próximo à base do crânio, onde afetam os nervos 
cranianos. Os nervos mais afetados são os nervos oculomotor e óptico1,2,5.  
 
2.4.13 Diagnóstico dos aneurismas cerebrais  
 
2.4.13.1 Tomografia computadorizada (TC) e angiotomografia (AngioTC)  
 
 Na suspeita clínica de hemorragia subaracnóide, a TC é o exame inicial que 
deve ser realizado67-70. Tipicamente, a hemorragia se apresenta com alterações 
hiperdensas na TC sem contraste. As hemorragias intracerebrais ocorrem 
principalmente em aneurismas localizados nas artérias comunicante posterior e   
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cerebral média; os sangramentos intraventriculares ou interhemisféricos estão mais 
associados a aneurismas da artéria comunicante anterior ou segmentos distais da 
artéria cerebral anterior. A ruptura de aneurismas da PICA frequentemente 
provocam hemorragia no IV ventrículo e hidrocefalia.  
 Dentro das primeiras 24 horas, a TC detecta hemorragia subaracnóide em até 
95% dos casos67-70. Entretanto, devido à diluição da hemorragia no líquor, a 
densidade diminui rapidamente com o tempo. A sensibilidade diminui para 80% no 
3o dia; para 50% na 1a semana; e 30% na 2a semana. Em caso de suspeita clínica 
forte e TC negativa, a punção lombar é o próximo passo a ser realizado. A escala de 
Fisher utiliza imagens de tomografia para prever o prognóstico dos pacientes após 
hemorragia subaracnoide. O grau I, o paciente não apresenta imagens de 
sangramento; grau II apresenta sangramento em cisternas menores que 1 mm. Grau 
III, o sangramento é maior que 1 mm. O grau IV corresponde o sangramento 
intraventricular ou intraparenquimatoso.A punção não deve ser realizada dentro das 
primeiras seis horas do início dos sintomas mas, preferencialmente, após doze 
horas do sintoma. Esse é o mínimo de tempo necessário para ocorrer a lise do 
eritrócito com formação de bilirrubina e oxihemoglobina; que dão a típica cor 
xantocrômica. Essa coloração pode ser encontrada, em média, por duas semanas. 
Outra opção é a realização de ressonância magnética.  
 A angioTC consiste na injeção rápida de contraste iodado e aquisição de 
imagens na fase arterial com posterior reconstrução em 3 dimensões (3D). Apesar 
da angiografia digital por cateterismo seletivo ser o método padrão-ouro para o 
diagnóstico de aneurisma intracraniano, a angioTC vem cada vez mais sendo 
utilizada para o diagnóstico (principalmente nos pacientes com pior quadro clínico) e 
para o seguimento da doença, apresentando uma sensibilidade de cerca de 90%. 
Um ponto negativo é o fato desse exame apresentar uma sensibilidade limitada para 
identificar aneurismas menores que 3 mm, variando entre 67 e 100%67-70.  
 
2.4.13.2 Ressonância magnética (RM) e angiorresonância (AngioRM)  
 
 A RM utiliza pulsos de radiofrequência e campos magnéticos específicos para 
visualizar variações no spin dos prótons. Embora seja um exame não invasivo, a RM 
apresenta problemas como a demora na aquisição das imagens (o que restringe seu 
uso nos pacientes mais graves), a necessidade de profissional especializado para   
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sua interpretação e restrição do uso nos pacientes com implantes metálicos (como 
clipes de aneurismas, marcapasso e fragmentos de bala)69,70.  
A RM também auxilia no diagnóstico de hemorragias subaracnóide, principalmente 
em avaliações mais tardias (quando a TC perde a sensibilidade).Também é utilizada 
em pacientes com angiografia negativa, para o diagnóstico de outras causas ou 
trombose do aneurisma. A angioRM é utilizada principalmente no rastreio de 
aneurismas e no seguimento após o tratamento. O tamanho do aneurisma é crucial 
para a taxa de detecção da doença, evidenciando aneurismas em 95% das vezes, 
quando maiores que 6 mm; e apenas em 56%, quando os aneurismas são menores 
que 5 mm69,70.  
 
2.4.13.3 Angiografia digital  
 
 Devido a excelente resolução espacial, a angiografia continua como o método 
de escolha para detectar aneurismas cerebrais71-75. Deve ser realizada o mais rápido 
possível no paciente com hemorragia subaracnóide. A angiografia localiza a lesão, 
revela a geometria e o número de aneurismas, anatomia da vascularização cerebral 
e a presença de vasoespasmo. Devido a utilização de contraste, recomenda-se a 
avaliação da função renal e dos fatores de coagulação nos pacientes que serão 
submetidos a este procedimento. 
 A visualização precisa do colo, o formato e o tamanho do aneurisma e suas 
relações com a vascularização cerebral são os fatores mais importantes para a 
escolha do melhor tratamento e para programação de sua realização. A angiografia 
rotacional em 3D é uma importante ferramenta, suplementar à angiografia digital, 
para determinar esses fatores71-75.  
 Como dito anteriormente, a angiografia digital é um exame invasivo que, 
apesar de frequências relativamente baixas, pode apresentar complicações71-74. As 
mais importantes são as isquemias cerebrais, a ruptura do aneurisma, reações 
alérgicas, insuficiência renal e sangramentos no sítio de punção. A taxa de 
ocorrência de isquemias é de cerca de 0,5%; enquanto a taxa de 
ruptura/ressangramento do aneurisma é menor que 3%. A taxa de ruptura aumenta 
quando é realizada a microcateterização do aneurisma para realização de exame 





Figura 23. Imagens de tomografia comuputadorizada em cortes axiais exemplificando a escala de 
Fisher. A- Grau II- sangramento menor que 1 mm; B- Grau III- sangramento maior que 1 mm; C- Grau 
IV, sangramento intraparenquimatoso e D- Grau IV, sangramento intraventricular. Fonte: Osborn AG. 
O arco aórtico e os grandes vasos. In: Angiografia Cerebral Diagnóstica, 2 nd ed, Rio de Janeiro: 
Revinter, 2002. pp 1-45539. 
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FIGURE 363-2 Computed tomography shows different 
grades of subarachnoid hemorrhage (SAH) according to 
the scale of Fisher and colleagues.39 Grade 1 is a scan 
with no SAH. A, Grade 2 is a scan showing a thin layer 
of subarachnoid blood less than 1 mm thick. This mea-
surement, however, was taken from scans printed at dif-
ferent magnification, so it is not actually 1 mm. B, Grade 
3 is a scan showing focal or diffuse subarachnoid blood 
thicker than 3 mm. Grade 4 is a scan showing intracere-




TABLE 363-2 Characteristics of Cerebrospinal Fluid after Subarachnoid Hemorrhage and Traumatic Lumbar Puncture*
FEATURE TRAUMATIC TAP SUBARACHNOID HEMORRHAGE
Erythrocyte count Decreasing with sequential tubes Constant count between tubes, usually thousands per cubic 
millimeter but may be as few as 350 cells/mm3
Clotting Clots Does not clot
Xanthochromia None Xanthochromia present on spectrophotometry of centrifuged 
sample
Erythrocyte-to-leukocyte ratio Normal May be decreased
Protein Normal or increased in direct relation to the 
number of erythrocytes
May be increased
Hemosiderin-laden macrophages Absent Present within days of SAH
Cerebrospinal fluid pressure Normal Elevated
Repeat tap at another level Normal Consistent with SAH
*The presence of any erythrocytes or xanthochromia should lead to the tentative diagnosis of a ruptured aneurysm.
cytes do (see Fig. 363-1). The sensitivity of visual inspection for 
detecting xanthochromia in 81 patients more than 12 hours after 
SAH was less than 50%, thus highlighting the utility of spect o-
photometry.53 If spectrophotometry for hemoglobin and biliru-
bin is negative on CSF obtained more than a few hours after the 
onset of symptoms, angiography is probably not necessary except 
under unusual circumstances. If findings on CT are normal, 
erythrocytes are present but not xanthochromia, and 12 or more 
hours has elapsed after the ictus, we generally perform at least 
CTA or magnetic resonance angiography (MRA) and occasion-
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Figura 24. Imagens de tomografia comuputadorizada em cortes A- axial, evidenciando hemorragia 
subaracnoide. B- corte axial com seta branca evidenciando aneurisma cerebral de artéria 
comunicante anterior e C- reconstrução de angiotomografia com seta branca evidenciando aneurisma 
de artéria comunicante anterior. Fonte: Osborn AG. O arco aórtico e os grandes vasos. In: Angiografia 
Cerebral Diagnóstica, 2 nd ed, Rio de Janeiro: Revinter, 2002. pp 1-45539. 
 
2.5 TRATAMENTO DOS ANEURISMAS CEREBRAIS  
 
 Os aneurismas intracranianos podem ser tratados usando técnicas diretas de 
oclusão (clipagem), abordagem endovascular, combinação de estratégias 
endovasculares e cirúrgicas ou técnicas indiretas (revascularização ou oclusão do 
vaso com o aneurisma). A melhor estratégia de tratamento é decidida pelo time de 
cirurgiões neurovasculares e endovasculares e que melhor se adeque ao paciente e 
ao aneurisma21,22.  
 O objetivo do tratamento é ocluir o aneurisma e manter a vascularização nos 
vasos associados. O tipo de abordagem do aneurisma irá depender da localização 
do aneurisma, relações do aneurisma com o crânio e com estruturas adjacentes, sua 
morfologia (direção do fundo e tamanho do aneurisma e do colo), vasos aferentes, 
eferentes e colaterais; além das condições clínicas do paciente e presença de 
equipamentos e profissionais qualificados para realização de um ou outro 
procedimento21,22.  
 Atualmente, as recomendações existentes se referem principalmente para os 
aneurismas que apresentaram sangramento; ainda permanecendo incertas as 
indicações para os aneurismas não-rotos21-22. No geral, naqueles aneurismas que 
apresentem condições de ser tratados por ambos os métodos (clipagem ou em-
bolização), prefere-se a embolização pela baixa comorbidade associada e eficácia  
  
280 SECTION I INTRODUCTION TO NEUROLOGICAL SURGERY
logical intensive care unit often before symptoms develop and
permanent infarction occurs (Fig. 17-8). This early detection of 
at- isk areas may in some patients permit earlier medical and 
catheter-based intervention for vasospasm and thus prevent 
delayed ischemic injury.19-21
MAGNET C RESONANCE IMAGING  
OF THE BRAIN
Physics and Techniques  
of Magnetic Resonance Imaging
History
The interaction of the intrinsic magnetic moment of the nucleus 
with an externally imposed magnetic field results in the phenom-
enon known as nuclear magnetic resonance (NMR). Two inde-
pendent g oups, F lix Bloch working with liquid water22 and
Edwin Purcell working with solid paraffin,23 detected the hydro-
gen nucleus resonance in 1946 in bulk matter. Bloch further 
vasospasm. The most common use of the pCT chnique is for 
the evaluation of a patient with an acute stroke. The various color 
maps of cerebral perfusion help det rmine the prese ce of sal-
vageable ischemic penumbra during the first few hours after 
stroke, which may lead to more aggressive therapy such as an 
intra-arterial thrombolysis or thrombus extraction to permit 
rapid recanalization of occluded large intracranial arteries such 
as the supraclinoid segment of the internal carotid artery (ICA) 
or M1 segment of the middle cerebral artery (MCA) (Fig. 17-7).
The availability of physiologic data also helps in the diagnosis, 
management, and treatment of patients with a ruptured aneurysm 
and subsequent vasospasm, which may cont ibute to acute r 
subacute ischemic injury. Evaluation of these patients has typi-
cally relied on serial clinical assessment, non–contrast-enhanced 
head CT, and transcranial Doppler (TCD) ultrasound. There are 
recognized limitations with this evaluation protocol; in particu-
lar, non–contrast-enhanced CT and TCD may not accurately 
reflect the state of cerebral perfusion at an early enough stage to 
allow successful intervention for reversal of oligemia and isch-
emia. Baseline pCT and follow-up pCT can demonstrate the size 
and extent of brain areas at risk for stroke in patients in a neuro-
FIGURE 17-5 A, Non–contrast-enhanced head CT illustrating subarachnoid hemorrhage from a ruptured anterior communicating artery 
(ACOM) aneurysm. B, Coronal two-dimensional reformatted image from a brain CTA demonstrating an irregular ACOM artery aneurysm (arrow). 
C, Three-dimensional CTA reconstruction image of the ACOM aneurysm (arrow).
CBA
FIGURE 17-6 A and B, Source images from a neck CTA illustrating calcified atherosclerotic stenoses of the left internal carotid artery (ICA) and 
right ICA origins, respectively (arrows). C, Coronal 2D reformatted image showing calcified atherosclerotic disease of both common carotid 
artery bifurcations (arrows). D, Oblique three-dim nsional reconstruction image from neck CTA showing calcified plaque i  the left common 
carotid artery bifurcation (arrow).
A B C D
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Figura 25. Imagens de angioressonância cerebral evidenciando aneurisma cerebral não roto em 
bifuracação de artéria carótida interna (seta branca). Fonte: Osborn AG. O arco aórtico e os grandes 
vasos. In: Angiografia Cerebral Diagnóstica, 2 nd ed, Rio de Janeiro: Revinter, 2002. pp 1-45539. 
 
   
 
 
Figura 26. Imagens de A- angiotomografia cerebral evidenciando aneurisma cerebral em bifuracação 
de artéria carótida interna; B- angiografia cerebral; C- angiografia com reconstrução 3D. Fonte: 
Osborn AG. O arco aórtico e os grandes vasos. In: Angiografia Cerebral Diagnóstica, 2 nd ed, Rio de 
Janeiro: Revinter, 2002. pp 1-45539. 
 
   
semelhante. Os fatores que favorecem a clipagem cirúrgica do aneurisma são 
pacientes jovens, presença de hematomas intracranianos com efeito de massa, 
aneurismas localizados na artéria cerebral média e artéria pericalosa, aneurismas de 
colo largo ou com anatomia desfavorável à embolização e presença de ramos  
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CE MRA are optimized to show vessel lumens; apical thrombus 
may remain undetected unless MRA is correlated with conven-
tional sequences that are more sensitive for nonflowing blood.
Studies have shown similarities and differences between 3D 
TOF MRA and CE MRA in the detection of aneurysms. One 
study demonstrated no significant difference in the quality of the 
images and equal detection rates for both techniques.34 Another 
study showed that 3D TOF MRA detected more aneurysms than 
CE MRA did,35 whereas a third study indicated a sensitivity of 
100% and a specificity of 94% for CE MRA, hence suggesting 
that CE MRA may be superior to the 3D TOF technique.36 
Thus, there remains no clear consensus regarding which modal-
ity is superior, but both provide relatively accurate noninvasive 
methods for the detection of aneurysms.
MRA has also been studied for the follow-up of intracranial 
aneurysms treated by coil embolization. Serial studies have been 
performed with the use of both 3D TOF and CE MRA after 
treatment to evaluate for delayed aneurysm configuration because 
recanalization is estimated to occur in 10% to 40% of patients.37 
Studies evaluating residual flow in coil-treated aneurysms have 
shown a sensitivity and specificity of 81% and 90.6%, respec-
tively, for 3D TOF MRA and 86.8% and 91.9%, respectively, 
for CE MRA.38 It has been suggested that CE MRA may be 
slightly more sensitive in evaluating residual slow flow.24 DSA 
does remain the gold standard for evaluation of residual filling in 
treated aneurysm, but studies have shown 86% to 94% agree-
ment between 3D TOF MRA evaluation and DSA.39-41
Vascular Malformations
AVMs and AVFs are typically evaluated with DSA because of its 
excellent spatial and temporal resolution. However, MRA tech-
niques may also provide an accurate noninvasive method for 
preoperative planning and evaluation of AVMs.42,43 3D TOF 
MRA and PC MRA allow characterization of flow in abnormal 
vessels, but they do not provide information on the hemodynam-
ics of vascular malformations.44 Because definition of the archi-
tecture in and around malformations (e.g., arterial feeders, nidus 
size, and draining veins) is crucial in the evaluation of AVMs, 
advances in temporal resolution have had a large impact on non-
invasive evaluation of these abnormalities. Indeed, ultrafast CE 
MRA and time-resolved CE MRA techniques have been shown 
to define relationships between lesions and the vasculature better 
than TOF and routine CE MRA techniques.45,46 Specific types 
of time-resolved CE MRA such as TRICKS MRA have been 
developed to provide hemodynamic information that gives one 
the ability to detect processes previously undetectable on nonin-
vasive imaging, such as early venous drainage (Fig. 19-10).24 For 
example, in a small series of 40 patients, time-resolved MRA at 
3 T was shown to be a reliable technique for the evaluation and 
surveillance of dural AVFs.47
Intracranial Venous System  
and Sinus Venous Thrombosis
MRA techniques can be applied to study the intracranial venous 
system. Although arterial flow provides robust signal on 3D TOF 
sequences, the slower flow in veins provides more limited signal 
with 3D techniques. 2D TOF techniques are used instead because 
they offer excellent sensitivity for slow flow and less saturation 
effects than with 3D TOF techniques (Fig. 19-11).48 2D TOF 
best depicts flow perpendicular to the scanning plane, so areas of 
turbulent or tortuous flow (e.g., from the straight sinus through 
the transverse sinus through the sigmoid sinus) may require 
imaging in more than one acquisition plane to adequately repre-
sent flow patterns. In addition to TOF magnetic resonance 
venography (MRV), 2D or 3D PC MRV may be used because 
Clinical Uses and Applications
The angiographic modality with unparalleled spatial and tempo-
ral resolution is DSA. However, manipulation of catheters in the 
aorta or in the carotid or vertebral arteries, even by an experi-
enced operator, is associated with a 1.3% risk for a cerebral 
event.29 Therefore, in clinical practice most institutions still use 
noninvasive techniques such as computed tomographic angiog-
raphy (CTA) or MRA for preliminary evaluation of the vascular 
tree in the clinical setting of infarction, aneurysm, AVM, dural 
arteriovenous fistula (AVF), and veno-occlusive disease.
Stroke
A cerebrovascular accident, or stroke, is major cause of morbidity 
and mortality. It is the third most common cause of death in the 
United States, with approximately 795,000 cases occurring annu-
ally. The majority of these cases are caused by atherosclerotic 
disease, which results in stenosis and progressive occlusion of an 
arterial vessel. This can lead to ischemia and potential infarction 
of the brain tissue involved. MRA has been used to study the 
major arterial intracranial vessels to evaluate the effect of athero-
sclerotic disease. Specifically, 3D TOF MRA has been used as a 
screening method in stroke patients because it is minimally inva-
sive and provides a reasonable assessment of the degree of vessel 
occlusion. Studies have shown 100% detection of vessel occlusion 
on 3D TOF MRA when correlated with DSA; however, grading 
of stenosis is less accurate (61%) when using MRA.30 Addition-
ally, visualization of vessels that demonstrate slow or turbulent 
flow can be improved with the use of contrast material injected 
intravenously. For example, CE MRA has been shown to offer 
better visualization of the internal cerebral and middle cerebral 
arteries that exhibit artifactual narrowing on 3D TOF MRA 
because of slow or turbulent flow.31 Although such limitations 
exist, TOF MRA remains an important sequence for evaluation 
of the intracranial arterial circulation in patients with acute neu-
rological symptoms.
Intracranial Aneurysms
Detection of intracranial aneurysm can be done with noninvasive 
techniques such as MRA and CTA. 3D TOF MRA has been 
shown to have an overall sensitivity of 87% and specificity of 95% 
for the detection of intracranial aneurysms (Fig. 19-9). The sen-
sitivity for detection of aneurysms larger than 3 mm is greater 
than that for aneurysms 3 mm or smaller (94% versus 38%) on 
older 1.5T scanners.32 At a magnetic field strength of 3T, aneu-
rysms as small as 1 mm can be detected.33 Both TOF MRA and 
FIGURE 19-9 Surf c  renderi g of a three-dimensional time-of-flight 
magnetic resonance angiogram reveals an aneurysm at the left inter-
nal carotid artery bifurcation (arrow).
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rators and the anterior choroidal artery are identified. Anterome-
dial retraction on the ICA is dangerous because it may pull on 
the dome of the aneurysm and tear it; occasionally, the dome may 
be stuck to the third nerve, and traction may cause permanent 
damage to this nerve. After identifying the proximal and distal 
ends of the neck, a straight clip can usually occlude the neck 
completely. Occasionally, a right-angle fenestrat d clip that 
incorporates more than 180 degrees of the carotid circumference, 
keeping the ICA in the fenestration and the blades parallel to it, 
may be necessary for broad-based neck and more medially pro-
jecting aneurysms. After applying the clip, the tips are inspected 
to ensure complete closure around the aneurysm and patency of 
the posterior communicating artery, thalamoperforator, and 
most important, anterior choroidal artery. A small residual neck 
might be left to maintain the caliber of the par nt vess l (ICA). 
Many of the current surgical cases have the proximal posterior 
communicating artery incorporated into the aneurysm, which is 
the reason for failure of a safe endovascular treatment (Fig. 367-
1). The general rule is t  pr serve the posterior communicating 
artery and the fetal posterior communicating artery (see Fig. 
367-1); however, if the preoperative angiogram ensures the 
absence of ipsilateral fetal origin of the posterior cerebral artery 
and confirms filling of the artery from the posterior circulation, 
the origin of the posterior communicating artery may be included 
hydrocephalus, a catheter is passed into the frontal horn of the 
lateral ventricle 2.5 cm above the base of the frontal lobe and 
2.5 cm anterior to the sylvian fissure.15 Wide splitting of the 
fissure should be performed for all aneurysms in the anterior 
circulation to minimize brain retraction. The aneurysm can be 
exposed without brain retractors because the surgeon can use 
microsurgical bipolar forceps and the microsuction simultane-
ously to keep the fissure open and work around the aneurysm. 
The use of retractors is recommended for ruptured aneurysms 
and when the splitting of the fissure is completed.
During the splitting of the fissure, gentle frontal lobe retrac-
tion by microsuction or retractor allows proper visualization of 
the proximal end of the fissure, the optic nerve, and the proximal 
ICA. The optic and carotid cisterns are then opened. The optic 
nerve is then separated from the undersurface of the frontal lobe 
using sharp dissection to allow the frontal lobe to fall away with 
minimal retraction.
Dissection on the ICA should be done on the anterosuperior 
surface until proximal and distal control is achieved. The optical-
carotid triangle is opened, and dissection is continued on the 
medial aspect of the ICA unless the aneurysm is pointing medially 
on the preoperative a giogr m. The clot on the bas  of th  
aneurysm is swiped away from the neck to visualize it better. The 
posterior communicating artery and its anterior thalamic perfo-
FIGURE 367-1 A, Coronal computed tomographic angiogram showing a large unruptured posterior communicating artery aneurysm pointing 
laterally. Note the proximity of the neck of the aneurysm to the anterior clinoidal process. B, Digital substraction angiogram (DSA) confirming 
the location of the aneurysm. C, Three-dimensional DSA depicting the origin of the posterior communicating artery, which was the fetal posterior 
cerebral artery (PCA), coming off the aneurysm, making the endovascular treatment an unsuitable option. Surgery was carried out with prepara-
tion for a possible anterior clinoidectomy. D, Exploration after right pterional craniotomy and orbital osteotomy, confirming adequate proximal 
control without clinoidectomy and identifying the take-off of the fetal PCA. E, After initial exploration, proximal clipping of the internal carotid 
artery and further dissection of the neck. F, A straight, fenestrated clip is first applied to obliterate the medial part of the aneurysm. A second 
straight clip is used to deal with the lateral part of the aneurysm (G), and the most anterior part is obliterated by a right-angle clip (H). I, Control 
after clipping shows the patency of the fetal PCA and the anterior choroidal arteries. J, Postoperative angiogram confirms the patency of the 







 vasculares provenientes do saco aneurismático. Não significa que pacientes idosos 
não possam ser submetidos à clipagem; deve-se levar em consideração condições 
clínicas e físicas do paciente para tomar a melhor decisão21-24.  
 Nos pacientes com idade acima de 70 anos, hematomas intracranianos sem 
efeito de massa, aneurismas localizados na circulação posterior (inclusive 
aneurismas de segmento comunicante posterior), aneurismas com colo estreito e 
formato unilobar, a embolização com micromolas destacáveis é mais indicada21-24.  
 
2.5.1 Tratamento cirúrgico  
 
 Para cada diferente localização, tamanho, formato e padrão de 
vascularização dos aneurismas cerebrais, existe uma abordagem cirúrgica própria. 
No entanto, algumas técnicas e ações são comuns a todos os aneurismas21,22. 
Trataremos delas à diante.  
 
2.5.1.1 Estudos neurorradiológicos  
 
 Um cuidadoso planejamento da cirurgia é necessário para se conseguir bons 
resultados, e a neurorradiologia - principalmente com os modernos equipamentos 
que hoje dispomos - vem auxiliar nessa tarefa. Dentre o arsenal diagnóstico, 
contamos com a TC e angioTC, RM e angioRM, angiografia digital em angiografia 
em 3D que ajudam a escolher o melhor tratamento, a melhor abordagem, prevenir 
possíveis complicações e, também, observar variações anatômicas que possam 
interferir na cirurgia. Também devemos lembrar que elas servem para monitorar o 
paciente no pós operatório e identificar complicações inerentes, tanto à doença de 
base, quanto ao próprio procedimento cirúrgico67-70.  
 A TC identifica a hemorragia subaracnóide (principalmente nas fases iniciais), 
hematomas intraparenquimatosos, edema cerebral e hidrocefalia67-70. Avalia, 
também, trombos dentro do aneurisma ou calcificações em sua parede; fatores 
estes que podem modificar a abordagem inicial. A angioTC pode supplementar a 
angiografia convencional e até mesmo substituí-la, principalmente naqueles 
pacientes com pior quadro clínico. Muitas vezes, também é utilizada para realização 
de rastreamento em pacientes com suspeita de aneurismas cerebrais. A RM tem 
papel limitado para auxiliar na programação da cirurgia69,70. Sua principal ajuda   
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ocorre nos aneurismas gigantes (para avaliação do efeito de massa e presença de 
trombos), além de diagnosticar hemorragia subaracnóide em pacientes com maior 
tempo de evolução. A angioRM é utilizada principalmente no rastreamento de 
aneurismas; com pouco auxílio no planejamento dos procedimentos cirúrgicos.  
 O procedimento padrão ouro, tanto para o diagnóstico como para 
programação cirúrgica, é a angiografia digital. Características que são avaliadas são 
artéria de origem do aneurisma, tamanho e formato; estruturas adjacentes, presença 
e grau do vasoespasmo; deslocamento de vasos adjacentes devido a efeito de 
massa e presença de outros aneurismas. Dados fornecidos pela reconstrução em 
3D podem simular a visão intraoperatória, principalmente nos aneurismas gigantes, 
o que ajuda no planejamento e na abordagem dos aneurismas71-75.  
 
2.5.1.2 Anestesia  
 
 A técnica anestésica deve ser individualizada para cada paciente, porém 
existe objetivos a serem atingidos que melhoram o resultado da cirurgia76. Deve-se 
dar preferência a agentes anestésicos tituláveis e de curta ação - isto permite maior 
controle da sedoanalgesia do paciente e despertar mais precoce. Os agentes 
anestésicos adequados também permitem melhor relaxamento cerebral, essencial 
para manipulação cerebral, sem provocar lesões associadas. Deve-se usar drogas 
que diminuam a pressão intracraniana (PIC). Um controle da pressão arterial que 
evite grandes variações, deve ser almejado. Isso é essencial para prevenir 
isquemias ou até a ruptura do aneurisma76. 
 
2.5.1.3 Relaxamento cerebral  
  
 As lesões cerebrais ocasionadas por retrações excessivas são encontradas 
em até 5% dos casos77,78. Esses valores se elevam quanto maior a área que deve 
ser exposta, como nos aneurismas complexos e gigantes, e quanto maior o inchaço 
cerebral, como nas hemorragias. Isquemias e contusões são as principais lesões 
encontradas77,78.  
 Algumas técnicas podem ser utilizadas para prevenir tais lesões77,78. Deve-se 
drenar o líquor antes da dissecção intracerebral. Essa drenagem deve ocorrer, 
preferencialmente, através da abertura das cisternas intracranianas nas regiões   
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abordadas. Pode-se lançar mão de drenagem lombar ou derivação ventricular 
externa, quando necessário. Outras medidas que promovem o relaxamento cerebral 
e melhor exposição da área são: terapia osmótica com manitol e furosemida; 
hiperventilação; drogas anestésicas apropriadas; supressão do metabolismo 
cerebral com fármacos, como por exemplo, os barbitúricos, e o correto 
posicionamento do paciente77,78.  
 Durante o posicionamento da cabeça do paciente, objetiva-se facilitar a 
exposição do aneurisma, reduzir lesões pela retração cerebral e promover o conforto 
do cirurgião. O posicionamento ideal deve promover a queda natural de partes do 
cérebro. Isso melhora a área exposta e diminui a necessidade de retração cerebral. 
A localização e a morfologia dos aneurismas e o tipo de incisão na pele 
determinarão o posicionamento da cabeça. Essa não deve ser rodada ou fletida a 
ponto de obstruir o retorno venoso, pois isso aumentaria a pressão intracraniana77-79.  
 
2.5.1.4 Oclusão do aneurisma  
 
 A melhor forma de expor o aneurisma e os segmentos proximal e distal da 
artéria envolvida é por meio de dissecção cuidadosa das cisternas e do vaso afetado 
com o auxílio de um microscópio80-82. O aneurisma deve ser exposto o bastante para 
identificar todo seu colo - local onde o clip neurocirúrgico é preferencialmente 
colocado. Também há necessidade de exposição dos vasos adjacentes. Isso é 
necessário porque, em casos de ruptura intraoperatória do aneurisma, permite a 
oclusão do vaso temporariamente e controle do sangramento. Também é 
recomendado a exposição da artéria carótida interna do pescoço logo acima da 
bifurcação, principalmente nos aneurismas proximais da artéria carótida interna. 
Esses aneurismas apresentam uma difícil exposição do segmento proximal do vaso 
afetado e o rápido acesso à carótida interna permite um melhor controle de 
sangramentos em caso de ruptura desses aneurismas80-82.  
 As oclusões temporárias nas artérias cerebrais também podem ser usadas81. 
Seu objetivo é diminuir a pressão no domus do aneurisma e facilitar a dissecção do 
colo, reduzindo o risco de ruptura do aneurisma. Deve-se manter essa oclusão o 
mínimo de tempo necessário para realização do procedimento e, assim, evitar 
isquemias nos segmentos distais e em áreas irrigadas por ramos perfurantes do 
vaso ocluído. A oclusão temporária também permite trombectomia, endaneurismec-  
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tomia e aneurismorrafia; técnicas utilizadas principalmente em aneurismas gigantes 




Figura 27. Desenhos esquemáticos de técnicas de avanço de clipagem de aneurismas intracranianos. 
O passo-à-passo da técnica de clipagem de proximal A para distal B. Fonte: Rhoton AL Jr. 




 O objetivo da clipagem não é apenas ocluir o aneurisma, mas reconstruir a 
parede do vaso afetado. Para isso, deve-se dar atenção especial à anatomia do 
aneurisma na fase de planejamento da cirurgia80-82. A escolha do clipe é 
fundamental para o sucesso do procedimento. O clipe deve ser longo o suficiente 
para ocluir todo colo do aneurisma, mas não provocar lesões distais em nervos 
cranianos ou oclusões inadvertidas de ramos perfurantes. Às vezes, é necessário a 
utilização de mais de um clipe, de forma sequenciada, para se conseguir a 
reconstrução da parede arterial. Existem clipes fenestrados que permitem a 
clipagem do colo do aneurisma e manutenção da patência de vasos adjacentes80-82.  
 O tratamento cirúrgico dos aneurismas intracranianos é complexo e 
desafiador. Existem alguns princípios gerais comuns a todos os aneurismas. 
Seguindo esses princípios, facilitamos a abordagem cirúrgica, melhoramos a 
efetividade do tratamento e minimizamos as complicações. Conhecimento da 
anatomia vascular cerebral - tanto do paciente quanto do aneurisma - e um 
planejamento cirúrgico apropriado, são os principais fatores para o sucesso no 
procedimento80-82. 
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temporary cardiac standstill and so control bleeding. The bleed-
ing point also may be controlled by local pressure with a cotto-
noid or in select circumstances bipolar coagulation under 
irrigation. Once the operative field is clear of blood, aneurysm 
dissection continues in a systematic fashion to define the anatomy 
before clip placement.
Giant Aneurysms
Giant saccular aneurysms and complex fusiform or dolichoectatic 
aneurysms that lack a clippable neck require alternative tech-
niques that can alter the selection of a su gical approach. These 
alternative techniques include proximal occlusion of the parent 
artery (hunterian ligation), aneurysmal trapping, revasculariza-
tion procedures, aneurysmal excision with reanastomosis, use of 
hypothermic circulatory arrest, endovascular techniques, or no 
treatment. Proximal artery occlusion can be considered when 
blood flow in the collateral arteries is adequate. If the aneurysm 
is occluded by trapping or excision, a bypass graft may be needed 
to replace flow. Revascularization procedures are designed to 
reconstitute blood flow in a major artery before or immediately 
after surgical occlusion to reduce the risk of ischemic damage. 
Tables 365-6 and 365-7 summarize revascularization options. 
when there is associated hypotension or induced hypotension to 
control bleeding.46 Most intraoperative ruptures occur during 
dissection or clip application but a small number may occur 
during induction or initial exposure.43 Factors associated with an 
increased risk of rupture include SAH, lower initial Hunt and 
Hess grade,44,50 and perhaps blunt dissection or attempted aneu-
rysm occlusion before the aneurysm neck is well defined. Often 
the consequences of rupture (i.e., size of the hole in the aneu-
rysm) associated with blunt dissection may be worse than sharp 
dissection.
When intraoperative rupture occurs, the surgeon should avoid 
the blind placement of clips because this can lead to inadvertent 
damage to associated vessels or perforatin  a vessel. How one 
proceeds depends in part on at what stage in the dissection the 
surgeon is. For example, if bleeding occurs during clip applica-
tion, the clip can be applied. Visibility is important: a large 
Frazier suction can be used to trace the blood back to the bleed-
ing point. The bleeding site should be identified and if necessary 
temporary clips placed, either in the afferent and efferent vessel 
or on the ruptured point of the aneurysm. If temporary clips are 
used for more than 15 minutes, the patient should be placed into 
burst suppression with thiopental or propofol. The temporary 
clips can periodically be released and reapplied in an attempt to 
reperfuse the brain. Adenosine also has been used to provide 
FIGURE 365-18 Clip advancement techniques. A and B, Stepwise clip advancement that proceeds from distal to proximal along the aneurysm 
to control intraoperative rupture or when the neck is initially obscured. C and D, Reverse clip advancement may be used when the initial clip 








Figura 28. A- Desenho esquemático da dissecção da fissure silviana e clipe em colo de aneurisma de 
artéria cerebral média, B- Imagem intraoperatória. Fonte: Rhoton AL Jr. Aneurysms. Neurosurgery. 
2002 Oct;51(3 Suppl):S1-12151. 
 
2.5.2 Tratamento endovascular  
 
2.5.2.1 Histórico  
 
 As tentativas de induzir a trombose dos aneurismas, pela introdução de corpo 
estranho ou aplicações de lesões térmicas ou elétricas, datam da primeira metade 
do século XIX83. Velpeu (1831) e Phillips (1832) descreveram, de forma 
independente, procedimentos para promover a oclusão do aneurisma pela inserção 
de uma agulha no seu lúmen até a formação do trombo para, então, retirar a agulha. 
Em 1941, Werner relatou trombose eletrotérmica de um aneurisma intracraniano roto 
de forma bem sucedida. Através de um acesso transorbital, um guia de prata era 
introduzido no aneurisma e aquecida, causando o aprisionamento intraneurismático 
do sangue. Gallagher, em 1963, propôs uma técnica de indução de trombose com a 
colocação de pêlos de cachorro ou cavalo dentro do aneurisma, utilizando uma 
pistola pneumática (“piloejeção”)83. 
 As melhorias nos equipamentos endovasculares, além das técnicas de 
balonização e cateterização arterial, levaram à idéia de navegação endovascular 
para oclusão do saco aneurismático83. A primeira embolização com balão bem suce-  
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Although there is no one particular method to clip all MCA 
aneurysms, several general tenets apply. When possible, clips 
should be applied parallel to the branch vessels to avoid possi-
ble small remnants and to reestablish normal anatomic flow; in 
general, the simpler the clip construct, the better (Fig. 370-10). 
Care should be taken when applying a clip immediately adja-
cent to a wall or branch point because this may result in nar-
rowing or kinking that may compromise flow. This may cause 
an aneurysm to tear at the base if calcification or atherosclero-
sis is present.
Multilobed aneurysms often require more than one clip and 
often imaginative clip constructs. Proximal temporary clip 
occlusion may help in decreasing the turgor of the aneurysm 
and thus allow successful clip placement with less danger of 
intraoperative rupture. Large, multilobulated aneurysms often 
also have calcified or atheromatous walls (Fig. 370-11), making 
the closure of clips tricky. In these situations, the tandem-
clipping technique may be helpful by applying a fenestrated 
clip through the distal neck and then completing the proximal 
neck occlusion with a nonfenestrated clip.43,58  Wide-necked or 
large and giant aneurysms often require that the clip be placed 
several millimeters above the neck so that when the clip is 
closed, the arterial wall is reconstructed without limiting flow 
through the vessel. Occasionally, in large ruptured MCA aneu-
rysms, the dome may be clipped to provide some element of 
security for final dissection, allowing the surgeon to perform 
final dissection with some of the mass of the aneurysm obliter-
ated by the temporary clip.
FIGURE 370-10 A and B, A small straight clip has been applied 
across the neck of the aneurysm. This ideally should be placed parallel 
to the bifurcation to avoid residual “dog e rs” that can result with 
other configurations. Clip selection varies but should be kept as 
straightforward as possible. Intraoperative Doppler should be 
employed before and after clipping to establish baselines and to 
immediately detect any sonographic changes. We also use intra-
operative indocyanine green angiography and digital subtraction.
A
B
FIGURE 370-11 Moderate intracranial atherosclerosis in a 68-year-
old patient with an incidental middle cerebral artery aneurysm. Clip 
application can be challenging because atherosclerosis can prevent 
complete closure of aneurysm clips or cause slippage with occlusion 
of adjacent vessels. Clips with higher closing strength, multiple clips, 




Giant MCA aneurysms present additional difficulties regarding 
surgical management. The visualization of branches or small 
lenticulostriate arteries is often poor; elements of the proximal 
or distal vessels are often incorporated into the base of the aneu-
rysm; and there is usually calcification or atheroma, or both, 
present. Typically, these large sacs contain intraluminal throm-
bus that must be removed before clip application. This requires 
temporary trapping and opening of the sac to evacuate the 
thrombus. Brain ischemic protection, with modest hypothermia, 
induced hypertension, and barbiturates is used. Additional pro-
tection can be provided by a bypass to the distal MCA. An ultra-
sonic aspirator is often used to evacuate the intraluminal thrombus 
more rapidly to reduce temporary occlusion time. Occasionally, 
atheroma and calcification can limit surgical and endovascular 
treatment in patients who might be otherwise considered for 
treatment (Fig. 370-12 ).
Temporary Occlusion
The literature is varied regarding the utility, technique, and 
success of temporary occlusion. Obviously, tolerance varies with 
different sites of temporary occlusion. Samson and Batjer dem-
onstrated that patients tolerated 14 minutes of temporary clip 
occlusion time with burst suppression, a finding similar to other 
studies, with a poorer tolerance for longer occlusion times,59,60 
although others have found that occlusion times of less than 10 
minutes are preferable.61,62  We generally work expeditiously and, 
if possible, opt to reperfuse after 3 to 5 minutes, even with a 
controlled but bleeding aneurysm. There is no consensus in the 
literature regarding specific cerebroprotective agents, and many 
have been examined. Barbiturates have been associated with myo-
cardial contractile depression and lengthy postoperative neuro-
logical recovery periods secondary to the long half-life of 
barbiturates and therefore are not without risk.59 If needed, we 
generally use thiopental or propofol at our institution for brain 
protection during temporary occlusion.
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Giant MCA aneurysms present additional difficulties regarding 
surgical management. The visualization of branches or small 
lenticulostriate arteries is often poor; elements of the proximal 
or distal vessels are often incorporated into the base of the aneu-
rysm; and there is usually calcification or atheroma, or both, 
present. Typically, these large sacs contain intraluminal throm-
bus that must be removed before clip application. This requires 
temporary trapping and opening of the sac to evacuate the 
thrombus. Brain ischemic protection, with modest hypothermia, 
induced hypertension, and barbiturates is used. Additional pro-
tection can be provided by a bypass to the distal MCA. An ultra-
sonic aspirator is often used to evacuate the intraluminal thrombus 
more rapidly to reduce temporary occlusion time. Occasionally, 
atheroma and calcification can limit surgical and endovascular 
treatment in patients who might be otherwise considered for 
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success of temporary occlusion. Obviously, tolerance varies with 
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occlusion time with burst suppression, a finding similar to other 
studies, with a poorer tolerance for longer occlusion times,59,60 
although others have found that occlusion times of less than 10 
minutes are preferable.61,62  We generally work expeditiously and, 
if possible, opt to reperfuse after 3 to 5 minutes, even with a 
controlled but bleeding aneurysm. There is no consensus in the 
literature regarding specific cerebroprotective agents, and many 
have been examined. Barbiturates have been associated with myo-
cardial contractile depression and lengthy postoperative neuro-
logical recovery periods secondary to the long half-life of 
barbiturates and therefore are not without risk.59 If needed, we 
generally use thiopental or propofol at our institution for brain 
protection during temporary occlusion.
	 87	
dida foi realizada por Serbinenko, em 1973. Isso estabeleceu o caminho para 
moderno tratamento endovascular dos aneurismas cerebrais. Essa técnica com 
balão tinha diversos inconvenientes: esvaziamento do balão; rupturas dos 
aneurismas; protusões para dentro dos vasos; e ressangramentos frequentes. Essas 
complicações desencadearam estudos para melhoraria do material utilizado para 
navegação endovascular e de oclusão da lesão, além de melhorias das técnicas 
para realização do procedimento. Em 1991, o neurocirurgião italiano Guido Guglielmi 
publicou resultados preliminares de sua experiência com molas de platina 
destacáveis eletroliticamente84,85. Essa técnica tornou-se o procedimento atualmente 
reconhecida como “padrão ouro” para o tratamento endovascular dos aneurismas 
cerebrais.  
 
2.5.2.2 Normas para terapia endovascular  
 
 O neurointervencionista deve ter treinamento apropriado em neuroangiografia 
e neurointervenção, amplo conhecimento das doenças vasculares e dos modos de 
tratá-las e atenção para os riscos e benefícios do procedimento pro-posto86. Ele 
deve se familiarizar com regimes de anticoagulação e manejo das complicações 
imediatas e tardias, como a trombose intraarterial e o vasoespasmo. O procedimento 
deve ser realizado dentro de ambiente em que todos os cuidados neurocirúrgicas 
possam ser prontamente instituídos.  
 A disponibilidade da angiografia biplana com subtração digital é desejável 
para a terapia endovascular do aneurisma. Em casos de localização anatômica 
difícil, as técnicas de reconstrução da imagem em 3D (como angioTC ou 
angiografias digitais 3D) podem ser extremamente úteis86. O papel da anestesia é 
promover o conforto do paciente com analgesia e sedação, monitorar 
adequadamente as funções vitais e mantê-las em patamares desejáveis e manejar 
esquemas de heparinização sistêmica76. Após o procedimento, o paciente deve ser 
monitorado em unidade de terapia intensiva (UTI) por neurointensivistas, com o 
objetivo de detectar sintomas iniciais de complicações neurológicas, como o 
vasoespasmo. Outros instrumentos, como doppler transcraniano e TC, também 
podem ser utilizados com esse objetivo. É necessário o seguimento clínico e 
radiológico do paciente no pós operatório, tanto o imediato como o tardio, para 
avaliar a oclusão do aneurisma e a presença de complicações86.   
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2.5.2.3 Materiais utilizados para embolização  
 
 O posicionamento distal de um catéter guia na artéria carótida interna ou 
artéria vertebral facilita a navegação e posicionamento do microcatéter e 
subsequente liberação das molas. Os catéteres com a ponta macia e de 
revestimento hidrofílico permitem cateterizações atraumáticas. Um lúmen interno 
largo permite angiografias periódicas durante o procedimento, sem a necessidade 
de retirada dos microcatéteres ou utilização de outro catéter. O uso de heparina e de 
fluxo contínuo de solução salina pelo catéter guia é essencial para prevenir fluxo 
retrógrado e trombos. No geral, catéteres guias com lúmen medindo 5- ou 6-F 
(French) possibilitam todas essas ações86-88.  
 Outro item importante são os microcatéteres. De forma geral, existem dois 
tipos de microcatéteres: microcatéter guia-dependente - calibres variando de 0.010- 
a 0.016-in e são os mais utilizados na abordagem dos aneurismas - e microcatéter 
fluxo-dependente - com calibre de 0.010-in e utilizados principalmente no tratamento 
de MAVs, por onde se libera líquidos embólicos ou pequenas partículas. Apresentam 
dois marcadores na extremidade distal para permitir o alinhamento da micromola 
com a zona de destacamento86-88.  
 Para navegação do microcatéter guia-dependente, é necessário o micro-guia. 
O microguia ideal deve ser flexível, macio, com seu formato configurável, ponta 
atraumática, de fácil navegabilidade e mínimo atrito. Os microguias para 
neurointervenção variam de 0.014- a 0.016-in de calibre e, em sua maioria, são 
hidrofílicos86-88.  
 
2.5.2.4 Materiais embólicos  
 
 Em geral, existem quatro tipos de materiais utilizados na oclusão de 
aneurismas cerebrais: balões, partículas, molas e líquidos embólicos86-88. Os balões 
destacáveis, inicialmente desenvolvidos por Serbinenko83 para o tratamento seletivo 
de aneurismas, agora são usados principalmente para oclusão de grandes vasos, 
como a carótida interna ou artéria vertebral. O balão é montado na extremidade 
distal de um microcatéter, para poder ser deslocado até a posição correta, e depois 
é preenchido com material contrastado ou um agente que se solidifica. Quando 
posicionado, retira-se o microcatéter. Os  balões são disponíveis com válvulas auto-  
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vedante para assegurar que o balão permaneça insuflado. Também existem os 
balões não destacáveis, que são utilizados para oclusão temporária de vasos, 
angioplastia no vasoespasmo ou técnicas de remodelamento de aneurismas de colo 
largo86-88.  
 Atualmente, existe uma grande variedade de molas destacáveis disponíveis, 
variando em tamanho, espessura, conformação espacial após sua liberação no 
aneurisma e sua forma de destacamento. A mola permanece ligada a um fio guia de 
aço inoxidável. Isto permite o reposicionamento e a colocação seletiva da mola no 
interior do aneurisma. Após seu posicionamento, a mola é separada 
eletroliticamente com a aplicação de uma corrente eléctrica positiva de 9V no 
paciente. A corrente elétrica dissolve a junção entre o guia de aço inoxidável, sem 
isolamento, com a mola de platina, que é isolada eletricamente. Existem vários 
tamanhos de molas, variando de 2 a 20 mm de diâmetro e de 2 a 30 cm de 
comprimento. A escolha vai depender do tamanho do aneurisma. A espessura da 
mola varia de 0.010-in (para aneurismas rotos ou pequenos) e 0.015-in (para 
aneurismas gigantes) 86-88.  
 Quanto à conformação, as molas podem ser helicoidais, bidimensionais (2D) 
ou tridimensionais (3D). Nas molas 2D, o diâmetro das primeiras 1,5 voltas dos 
espirais da mola é 75% menor em relação ao diâmetro da mola86-88. Isto auxilia os 
espirais seguintes da mola permanecerem no interior do aneurisma, evitando sua 
protusão para dentro da artéria principal. Nas molas 3D, a estrutura secundária é 
constituída por uma série de voltas em formato de ômega. A mola apresenta uma 
memória para formato esférico, resultando numa complexa gaiola que serve como 
cesta para as molas subsequentes. Quanto ao revestimento, as molas podem ser 
desnudas - formadas apenas de platina - ou com substâncias bioativas (como o 
ácido poliglicóloco-poliláctico / PGLA), filamentos entrelaçados ou hidrogel 
(Hydrocoil). Dentro do aneurisma, as molas promovem estagnação do sangue 
facilitando a trombose. As substâncias bioativas promovem uma reação inflamatória 
dentro do trombo acelerando a formação de um novo endotélio no colo do 
aneurisma. Já o hydrocoil promove um aumento de tamanho do volume da mola. 
Isso acontece cerca de 20 minutos após o contato com o sangue e o volume pode 
aumentar entre 5 a 11 vezes quando comparadas com as molas padrões de 
platina86-88.  
 Tradicionalmente, a primeira mola a ser escolhida deve ter o maior diâmetro e  
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 comprimento possíveis para o aneurisma abordado. A primeira mola também deve 
formar uma cesta para conter as molas subsequentes dentro do aneurisma. A mola 
subsequente, geralmente deve ter as mesmas dimensões da primeira. Uma vez 
posicionado a mola dentro do aneurisma, verifica-se por fluoroscopia, se a mola não 
invadiu o vaso principal e, só então, destaca-se a mola. Se uma opacificação 
residual dentro aneurisma é constatada, adiciona-se molas de tamanhos 
decrescente, sucessivamente até a oclusão completa do aneurisma86-88.  
 Geralmente, os materiais embólicos são utilizados no tratamento de MAVs e a 
grande questão do seu uso nos aneurismas é a prevenção de sua migração para 
dentro do vaso principal. O cianocrilato é um material (mais comum para tratamento 
das MAVs) que se polimeriza após o contato com o sangue, tornando-se sólido86-88. 
Outro material embólico mais recente é o Onix (MTI, Irvine, CA). O onix é utilizado 
com materiais de proteção de embolizações, como balões e stents. Consiste em um 
polímero biocompatível que é dissolvido em um solvente orgânico que, ao entrar em 
contato com o sangue, promove sua precipitação e solidificação. Essa precipitação é 
bem mais lenta quando comparada com o cianocrilato, permitindo melhor controle 
do local a ser preenchido e da quantidade utilizada. O uso destes materiais nos 
aneurismas é bastante limitado devido às altas taxas de complicações86-88.  
 
2.5.2.5 Micromolas  
 
 De todas as propriedades que devem ser considerados antes da fabricação 
de uma micromola, a biocompatibilidade é a mais importante. Uma mola é 
biocompatível quando é formada por material inerte, que permite o tratamento 
efetivo sem uma resposta inflamatória sistêmicas. Ligas metálicas que já se 
mostraram seguras no uso em pacientes, como o nitinol, platina, níquel, iridium e 
tungstênio tem sido os metais mais utilizadas para construção e desenvolvimento de 
ligas com a força necessária para sua utilização. Liga formada de platina (92%) e 
tungstênio (8%) tem se tornado a mistura ideal para a fabicação dos modelos de 
micromolas mais utilizadas atualmente89. 
 Uma vez escolhido o metal, a micromola é criada submetendo a estrutura 
primária a transformações para estruturas secundárias e terciárias (ver Figura 29). A 
estrutura primária é uma haste da liga, fabricada de forma linear com um diâmetro 
(D1) de qualquer tamanho. O diâmetro da haste primária (D1) é o fator central para  
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 determinar a “rigidez” da mola89. 
 Essa haste primária é enrrolada em torno de um mandril, que também varia 
de diâmetro, produzindo uma estrutura em espiral secundária. O diâmetro dessa 
estrutura secundária (D2), em conjunto com o número de voltas por unidade de 
comprimento em torno do mandril, representa o segundo fator que tem impacto na 
rigidez da micromola. Historicamente, o diâmetro D2 é agrupado em micromolas 
“T10”, cuja a haste é enrrolada em um mandril de 0,010 polegadas, e em 
micromolas “T18”, cuja a haste é enrrolada em um mandril de 0,015 polegadas. 
Entretanto, muitas empresas produzem micromolas com outros diâmetro D2, que 
tem importantes implicações para a rigidez e atenuação do saco aneurismático. 
Finalmente, a estrutura secundária pode ser moldada em uma grande quantidade de 
configurações terciárias (helicoidal, complexas, esféricas, etc) que também são 




Figura 29. Desenho esquemático de uma mola helicoidal que demonstra as estruturas primária (1 o ) 
com o diâmetro D1, secundária (2 o ) com o diâmetro D2 e terciária (3o) com o diâmetro D3. Fonte: 
White JB et al (2008) Coils in a nutshell: a review of coil physical properties. AJNR Am J Neuroradiol. 
29:1242-124689. 
  
como fator central para preenchimento do saco aneurismático e escolha da 
micromola durante o processo de embolização. Por exemplo, as molas são 
embaladas como “3 mm 4cm”que significam as medidas do diâmetro D3 em 
milímetros e o comprimento total da mola, em centímetros89.  
configuration, also known as the primary wind of the coil. For
example, a greater number of turns (larger n) ar achieved
wh n the stock wire is wrapped tightly. A m re tig tly wound
coil results in a smaller space between coil loops; this interloop
space is known as the “pitch.” The pitch of a coil is often
adjusted by manufacturer to fine-tune softness or allow pen-
etration of expansive materials within the coil lumen. Pitch is
usually notated as a fraction (ie, 10%) of the stock wire diam-
eter and is proprietary information to each company. The
spring equation does not account for nonmetal coatings or
fillings added to coils, such as expandable polymers or suture,
which may have a substantial impact on coil stiffness.
From a practical standpoint, D1 is the dominant feature that
predicts stiffness. First, its impact on stiffness is as a fourthpower,
comparedwith a thirdpower forD2. Second,most coils aremade
from similar alloys, thus with similar G and little or no pitch and
thus similar n. Stockwire diameters typically range from0.00175
to 0.003 inch, with the former diameters used in softer smaller
coils and the latter used in larger stiffer coils. Note that on the
basis of the value for D1 alone, the relative stiffness between the
smallest (0.00175 inch)and largest (0.003 inch)D1, ispredicted to
be 9:1. In other words, all else being equal, a coil manufactured
from 0.003-inch stock wire would be !800% stiffer than one
constructed from0.00175-inch stockwire. It is, therefore, no sur-
prise that smaller coils constructed from0.00175-inch stockwire,
such as a Cashmere coil (Micrus Endovascular), are markedly
easier to pack into an aneurysm comparedwith a larger coil con-
structed from 0.003-inch stock wire, such as a standard Orbit
Trufill coil (Cordis).
To expand market choices, manufacturers will produce
coils of th sameD2 but will makemicron-sized changes inD1.
For example, a 10-co l, depending on the desired softness,may
be created with stock wire diameters of 0.00150, 0.00175, or
0.002 inch. Although the difference among these wires repre-
sents only 0.00025 inch, the change in stiffness is exponential.
Thus, the relative stiffness of a soft coil made from 0.002 inch
comparedwith thatmade from0.0015-inchwirewould be 3:1.
A simplified ratio of the spring constant equation (D1/D2) can
be derived for each coil to compare softness between coil lines
(Fig 3). Stock wire of varying diameters can be purchased by
the spool or specified when coils are ordered for fabrication.
TheD2 also significantly impacts both coil softness and pack-
ing attenuation. Stiffness is inversely proportional to the cube of
D2. Thus, a stock wire wound to 0.012 inch will have a stiffness
value of only 57% of the same stock wire wound to 0.010 inch.
Further, the0.012-inchdevicewill offer 44%morepackingatten-
uation compared with the 0.010-inch device (details on how D2
impacts packing attenuation are offered below). In other words,
the wire wound to a larger D2 will not only offer much greater
filling volume but will also be substantially softer. A plot of coil-
filling volume versus softness for the coils shown in Fig 3 is pre-
sented in Fig 4 to demonstrate this relationship.
The D3 of the coil (helical, complex, etc) also impacts coil
stiffness. A coilmadewith identicalD1 andD2 but a largerD3will
be softer.This is observedbyplugging theD2 asD1 into the spring
equation and substituting D3 for D2. Some companies have
worked to control this effect by increasing the stiffness of the
secondary configuration as tertiary diameters become larger.
Fig 1. The relative hardness of the metals and their alloys
commonly used to construct coils. The G of each metal and
alloy is referenced and then normalized to a nitinol value of
1 gigapascal (GPa).
Fig 2. A cartoon depicting a helical coil design with repre-
sentations of the primary (1°) configuration with D1, the
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 A rigidez da mola ou sua “maciez” (softness) – temo mais utilizado pelas 
empresas devido ao apelo comercial – tem se tornado a propriedade fundamental 
para escolha da mola pelos médicos. As primeiras molas, conhecidas como hard 
coils (molas “duras”) tem sido substituidas por molas mais suaves (“soft,” “supersoft,” 
e “ultrasoft” coils). De fato, essa maciez das molas tem aumentando a capacidade 
de preenchimento dos aneurismas com as micromolas. Os fatores que influenciam 
de forma diretamente proporcional na rigidez de uma mola são a propriedade da liga 
metálica e o diâmetro da estrutura primária (D1). O diâmetro da estrutura secundária 
(D2) e o número de voltas por unidade de distância da estrutura primária sobre o 
mandril, influenciam inversamente proporcional à rigidez das micromolas. O 
diâmetro terciário (D3) também influencia na rigidez da micromola. Considerando 
valores idênticos de D1 e D2, molas com diâmetros D3 maiores são as mais 
suavez89.    
 
2.5.2.6 Stents intracranianos  
 
 Stent é um suporte tubular de material biocompatível colocado dentro dos 
vasos sanguíneos, com o objetivo de restaurar ou aliviar uma obstrução88,90-92. Na 
neurointervenção, os stents começaram a ser utilizado para dar suporte às molas 
em aneurismas de colo largo e displásicos e que a exclusão do vaso não era uma 
opção terapêutica; assim, as molas não migrariam para o lúmen do vaso principal 
(ver Figura 30). Podem ser auto-expansíveis ou por expansíveis por balão. As 
desvantagens de sua utilização são a permanência definitiva do material - podendo 
comprometer a patência do vaso a longo prazo - e os riscos da utilização por longos 
períodos de terapia antiagregante plaquetária88,90-92. 
 Os primeiros stents utilizados para neurointervenção foram os stents 
coronarianos. Entretanto, estes stents apresentavam uma navegação difícil nos 
vasos intracranianos e sua expansão era realizada com o de balão - que aumentava 
o risco de ruptura do vaso. A partir daí, surgiram stents próprios para o uso 
intracraniano. Estes stents apresentam uma melhor navegabilidade nos vasos 
intracranianos e são auto-expansíveis88,90-92.  
 Os stents também podem reduzir o fluxo sanguíneo para o aneurisma 
promovendo a estase sanguínea e consequentemente, trombose88,90-92 Além disso, 
a malha do stent pode servir de escora para epitelização do colo do aneurisma, re-  
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construindo a parede do vaso93. Com este conceito, foram criados stents com 
grandes áreas de superfície coberta com metal, os Flow Diverters (diversores de 
fluxo)94 (ver Figura 31). Eles são semelhantes aos stents convencionais, mas 
apresentam maior cobertura com metal em sua superfície. Eles foram projetados 
para promover redirecionamento do fluxo sanguíneo para dentro do vaso; 
ocasionando a trombose no aneurisma, sem o uso de materiais embólicos adicionais 
(como as molas). Ao mesmo tempo, seus poros são grandes o bastante para 
continuar permitindo a perfusão dos ramos da artéria acometida - tanto ramos 
maiores como as perfurantes94. 
 
2.5.2.7 Complicações do tratamento endovascular  
 
 Cada possível complicação trans ou pós procedimento deve ser analisada 
cuidadosamente antes de optar por um tipo de tratamento24,95. Vantagens e 
desvantagens, além dos riscos do tratamento endovascular devem ser comparados 
aos do tratamento cirúrgico e do tratamento conservador. Os pacientes devem ser 
informados de todas as opções com seus prós e contras, para também opinarem 
sobre o procedimento. As principais complicações relacionadas ao tratamento 
endovascular são: mal posicionamento da mola, deformidades da mola, quebra da 
mola, ruptura do aneurisma, ruptura do vaso e a formação de trombose86-88,95.  
 O posicionamento da mola fora do saco aneurismático pode ocorrer após o 
procedimento e, geralmente, é resultante da má escolha da mola, do mal 
posicionamento do microcatéter ou de erros na técnica utilizada. O mais comum é 
que uma simples volta em espiral da mola invada o lúmen da artéria. Raramente 
acontece complicações tromboembólicas por isso. Nos casos de formação de 
trombos ao redor dessa parte da mola, pode-se utilizar inibidores da glicoproteína 
IIb/IIIa para evitar o tromboembolismo. Nos casos persistentes, deve-se tentar a 
retirada da mola com equipamentos de resgate ou empurrar essa volta contra a 





Figura 30. Desenho esquemático do posicionamento de um stent em um aneurisma de colo largo na 
parede lateral de uma artéria (A) que apresenta dificuldades em tartar sem uma técnica 
complementar. O colo do aneurisma apresenta tamanho semelhantes ao fundo do aneurisma. Se a 
micromola é introduzida sem uma técnica complementar para proteger a artéria (ex.: balão ou stent), 
as micromolas irão herniar para o interior da artéria (B). A implantação de um stent cruzando o colo 
do aneurisma, permite proteção do lúmen arterial e prevenindo a herniação das molas (C). Fonte: 
Fiorella D et al. Definitive reconstruction of circumferential, fusiform intracranial aneurysms with the 





Figura 31. Exemplos de stent intracraniano (A) e de diversores de fluxo (B). Observar que os 
diversores de fluxo apresentam uma área de superfície metálica maior que os stents usuais. Fonte: 
Fiorella D et al. Definitive reconstruction of circumferential, fusiform intracranial aneurysms with the 
pipeline embolization device. Neurosurgery. 2008;62:1115-1120 94. 
 
 
 As deformidades da mola que impeçam sua navegação durante a 
embolização é um dos maiores temores do neurocirurgião; no entanto, é 
relativamente difícil a ocorrência dessa complicação, principalmente com a melhoria 
dos materiais86-88,95. Para evitá-la, movimentações da mola devem ser sempre 
visualizadas por fluoroscopia e com o apoio da mão sobre a virilha. Percebe-se esse 
problema quando não há respostas às movimentações da mola. Caso isso se 
constate, primeiramente, deve-se tentar remover a mola junto com o microcatéter. 
Quando a mola apresenta deformidades, outra complicação que pode ocorrer é a 
quebra da mola dentro do lúmen do vaso. Isto é devido a falhas estruturais do 
equipamento. Geralmente, nesses casos - material no interior do vaso - rapidamente 
ocorre a formação de trombos. Então é necessário a utilização de inibidores da 
glicoproteína IIb/IIIa e anticoagulação plena. Também deve-se tentar a retirada da 
mola com equipamentos de resgate. Novamente quando todos esses processos 
falham, procura-se empurrar a mola contra a parede da artéria com um stent 




 A ruptura do aneurisma durante o procedimento também é uma complicação 
muito temida. Pode ocorrer espontaneamente, devido a fragilidade da parede do 
aneurisma; ou iatrogenicamente, na angiografia, no posicionamento do microcatéter 
ou da própria mola. Esse sangramento pode promover um rápido aumento da 
pressão intracraniana e levar o paciente ao óbito. A anticoagulação deve ser 
revertida com protamina e a antiagregação, com transfusão de plaquetas86-88,95. É 
necessária a diminuição da pressão arterial imediatamente; e se um balão estiver 
sendo utilizado, deve-se inflá-lo. O microcatéter deve ser removido imediatamente. 
Uma TC deve ser realizada e o tratamento neurocirúrgico das complicações 
(hematoma intraparenquimatoso, hidrocefalia, entre outros) deve ser instituído. O 
rompimento de vasos intracranianos são raros e sua abordagem deve ser a mesma 
da ruptura do aneurisma86-88,95.  
 Os eventos tromboembólicos são as complicações mais comuns nos 
procedimentos endovasculares para aneurisma. Estes acontecimentos vem 
diminuindo, principalmente devido ao aumento do uso da anticoagulação e de 
antiagregação. Como descrito anteriormente, em complicações agudas como mal 
posicionamento da mola ou sua quebra da mola no interior dos vasos cranianos, 
estas complicações devem ser tratados com inibidores da glicoproteína IIb/IIIa. 
Existem, no mercado, agentes como o abciximab, o mais utilizado, e o eptifibatideo, 




































 O aneurisma cerebral é uma patologia frequente e de alta morbimortalidade. 
Seu tratamento visa, basicamente, a oclusão do saco aneurismático antes do seu 
rompimento ou ressangramento. Para conseguir esse objetivo, uma forma de 
tratamento recente é a sua embolização utilizando molas destacáveis. Com a 
embolização, bons índices de oclusão do saco aneurismático são obtidos junto com 
baixas taxas de complicações - quando comparado ao método tradicional de 
clipagem.  
 Uma limitação importante deste tratamento é a recanalização do aneurisma, 
observada em aproximadamente 20% dos aneurismas e que leva ao retratamento 
em aproximadamente 10% dos casos.  
 O Estudo CARAT mostrou que o risco de ressangramento está 
significativamente associado com o grau de oclusão do aneurisma. O risco de 
sangramentos é de 1,1% no caso de oclusão completa, 2,9% quando oclusão do 
aneurisma é entre 91 e 99%, 5,9%, quando a oclusão do aneurisma é entre 70 e 
90%, e de 17,6% quando a oclusão do aneurisma é inferior a 70%26,27. 
 Vários fatores estão associados à recanalização aneurismática, além do grau 
de oclusão pós-operatória. Aneurismas rotos são mais propensos à recanalização 
que os não-rotos. Idade, pressão arterial elevada, tabagismo, provavelmente, 
desempenham um papel na recanalização do aneurisma. Características 
anatômicas também são fatores que devem ser levados em consideração quanto à 
reabertura do aneurisma. O papel da localização do aneurisma é controverso sendo 
necessário maiores evidências. Fatores relacionados com a escolha da mola na 
terapia de embolização do aneurisma (como relação do volume da mola com o 
volume do aneurisma, tamanho da mola, quantidade de molas, volume total das 
molas em relação ao volume do aneurisma, tamanho do diâmetro das voltas 
realizadas pela mola dentro do aneurisma, entre outros) devem desempenhar papel 
fundamental para evitar a recanalização. Uma metanálise mostrou não haver 
diferença significativa entre molas com superfície modificada em relação às molas 
formadas apenas pela liga metálica. O papel das técnicas adjuvantes também 
precisam ser melhor avaliadas96.  
 A embolização com molas destacáveis como forma principal de tratamento 
dos aneurismas cerebrais vem, cada vez mais, sendo utilizada e estudada; porém 
poucos são os trabalhos que fazem referências às características disponíveis para 
esclha das molas destacáveis pelo médico assistente que devem ser utilizadas no 
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saco aneurismático para promover a completa oclusão e diminuir a chance de 
recalização. Esse conhecimento é essencial para melhorar tanto a técnica quanto a 



































4.1 GERAL  
 - Determinar quais características dos aneurismas submetidos à embolização 
e quais características disponíveis para escolha das molas destacáveis utilizadas, 
influenciam na recanalização do aneurisma.  
4.2 ESPECÍFICOS  
 - Determinar características dos pacientes com aneurismas intracranianos 
que foram submetidos à embolização com molas destacáveis; 
 - Determinar taxa de recanalização dos pacientes com aneurismas 
intracranianos que foram submetidos à embolização com molas destacáveis;  
 - Determinar se a quantidade de molas destacáveis utilizadas na embolização 
influencia ou não na taxa de recanalização do aneurisma intracraniano que foi 
submetido à embolização; 
 - Em caso de influência estatisticamente significante da quantidade de molas 
na taxa de recanalização, determinar o número de molas destacáveis necessário 
para diminuir a taxa de recanalização do aneurisma intracraniano que foi submetido 
à embolização; 
 - Determinar se o volume do total de molas utilizadas (em relação com o 
volume do aneurisma) influencia ou não na taxa de recanalização do aneurisma 
intracraniano que foi submetido à embolização; 
 - Em caso de influência estatisticamente significante do volume do total de 
molas (em relação com o volume do aneurisma) na taxa de recanalização, 
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determinar o ponto de corte necessário para diminuir a taxa de recanalização do 
aneurisma intracraniano que foi submetido à embolização; 
 - Determinar se o volume da primeira mola utilizada (em relação com o 
volume do aneurisma) influencia ou não na taxa de recanalização do aneurisma 
intracraniano que foi submetido à embolização; 
 - Em caso de influência estatisticamente significante do volume da primeira 
mola (em relação com o volume do aneurisma) na taxa de recanalização, determinar 
o ponto de corte necessário para diminuir a taxa de recanalização do aneurisma 
intracraniano que foi submetido à embolização; 
 - Determinar se o diâmetro da primeira volta da primeira mola utilizada na 
embolização de aneurisma intracraniana influencia ou não na taxa de recanalização 
do aneurisma intracraniano que foi submetido à embolização; 
 - Em caso de influência estatisticamente significante do diâmetro da primeira 
volta da primeira mola na taxa de recanalização, determinar o ponto de corte 
necessário para diminuir a taxa de recanalização do aneurisma intracraniano que foi 































5.1 TIPO DE ESTUDO 
 
 Trata-se de um estudo retrospectivo do tipo caso-controle. 
 
5.2 LOCAL DO ESTUDO 
 
 O estudo foi realizado no serviço de hemodinâmica do Hospital São Marcos, 
localizada na cidade de Teresina-PI, Brasil. 
 
5.3 POPULAÇÃO DO ESTUDO 
 
5.3.1 Critérios de inclusão 
 
 Pacientes submetidos à embolização de aneurismas cerebrais do tipo sacular 
no serviço de hemodinâmica do Hospital São Marcos (Teresina-PI, Brasil) no 
período de Fevereiro de 2010 a Dezembro de 2015. 
 
5.3.2 Critérios de exclusão 
 
 Pacientes cujos prontuários ou imagens do transoperatórios e/ou controle não 
possam ser consultados; 
 Prontuários ou imagens incompletas; 
 Utilização de outros materiais embólicos que não micromolas destacáveis; 
 Aneurismas já submetidos à embolização (retratamento); 
 Aneurismas que o procedimento não pode ser concluído; 
 Aneurismas que apresentaram sangramento durante o procedimento; 
 
5.4 DESCRIÇÃO DO PROCEDIMENTO ENDOVASCULAR E MATERIAIS 
UTILIZADOS  
 
O procedimento endovascular foi realizado via transfemoral (através da 
artéria femoral), cuja punção era realizada sob anestesia local ou geral. A escolha 
do procedimento (técnicas cateterismo único ou cateterismo duplo; uso ou não de 
técnica  assistida  por  balão/stent)  foi  feita  exclusivamente  pelo médico assistente
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com base nas características do aneurisma, como localização, tamanho, formato e 
colo do aneurisma. Todas as angiografias e embolizações foram realizadas em 
aparelho Siemens “Artis Zee” com taxa de três imagens por segundo. Os stents 
LeoPlus (Balt, Montmorency, France), Solitaire (ev3, Irvine, CA, USA) ou Neuroform 
(Stryker Corporation, Kalamazoo MI, USA) foram utilizados quando a técnica de 
embolização assistida por stent foi escolhida. Quando a técnica de embolização 
assistida por balão foi realizada, os balões Copernic/Eclipse (Balt Extrusion, 
Montmorency, France) ou Hyperform/Hyperglide (Medtronic, Irvine, CA, USA) foram 
empregados. 
Todos os pacientes com aneurismas não-rotos receberam terapia anti-
agregante plaquetária, simples ou dupla (com ácido acetilsalicílico 100 mg ou 
clopidogrel 75 mg ou ambos, via oral), diariamente por uma semana antes do 
procedimento. Após o procedimento, apenas uma das medicações foi mantida. 
Durante a embolização, anticoagulação com heparina no esquema de 50 U/kg, via 
intravenosa, de heparina em bolus no início do procedimento seguido de injeções 
intermitentes de 35–50 U/kg de heparina via intravenosa, a cada hora. Para 
pacientes com aneurismas rotos, era administrado terapia simples de ácido 
acetilsalicílico 100 mg via e Injeção em bolus de heparina venosa (20U/kg) quando 
confirmado a homeostase do sangramento aneurismático.  
A marca da micromola destacáveis empregadas, bem como seu tipo e 
tamanho, foram de escolha exclusive do médico assistente no procedimento. As 
marcas das micromolas destacáveis utilizadas foram GDC (GDC-10 e/ou 18, todos 
tipos, Boston Scientific, Fremont, CA), Axium™ and Axium™ Prime (todos os tipos, 
Medtronic, Irvine, CA, USA) e Microvention (todos os tipos, HES; Aliso Viejo, CA). 
Os aneurismas foram avaliados por angiografia imediatamente após o 
procedimento e após 6 e 12 meses da embolização, com a escala de Raymond. 
 
5.5 VARIÁVEIS ANALISADAS  
 
Foi revisado a história médica do paciente, o procedimento endovascular 
realizado e as imagens angiográficas do procedimento e dos controles dos pacientes 
incluídos no estudo. As seguintes variáveis foram analisadas: 
- Sexo:  
-  masculino ou feminino;  
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- Idade (em anos completos); 
- Rompimento do Aneurisma:  
 sim ou não; 
 - Localização do Aneurisma (ver Figura 21):  
  bifurcação do vaso – aneurismas de topo de artéria carótida interna, 
de topo de artéria basilar, de bifurcação de artéria cerebral média e de segmento 
comunicante anterior da artéria cerebral anterior; 
  parede lateral do vaso – outras localizações de aneurismas; 
 - Formato do Aneurisma:  
  regular; 
  irregular (aneurismas com diferença maior que 2 mm entre os 
diâmetros máximo e mínimo, aneurismas que apresentam bolhas em seu formato ou 
aneurismas poligonais); 
 - Maior Diâmetro do Aneurisma (em mm) (ver Figura 29); 
 - Tamanho do Colo do Aneurisma (em mm); 
 - Relação Dômus-colo; 
 - Volume do Aneurisma:  
  altura x largura x comprimento x π/6 (mm3); 
 -Volume da Mola Destacável:  
  (diâmetro primário)2 x comprimento x π /4 (mm3); 
 - Volume da Densidade das Molas (Volume Packing Density - VPD):  
  volume total das molas/volume do aneurisma x 100 (%); 
 - Volume da Densidade da Primeira Mola (First Coil Volume Packing 
Density – 1st VPD):  
  volume total da primeira mola/volume do aneurisma x 100 (%); 
 - Diâmetro da Primeira Volta da Primeira Mola (First Loop Diameter of the 
First Coil – 1st LD): (ver Figura 30) 
  “< Maior Diâmetro do Aneurisma”; 
  “> Maior Diâmetro do Aneurisma”; 
 - Relação entre o 1st LD e o Maior Diâmetro do Aneurisma (Relation First 
Loop Diameter of First Coil and Maximum Aneurysm Size – RLAS):  




 - Uso de técnicas de auxílio:  
  stent, balão ou ambos 
 - Escala de Raymond32 (nas angiografias após procedimento e no 
seguimento) (ver Quadro 2); 
 
Quadro 2. Escala de Raymond. 
1 Completa oclusão do aneurisma; 
2 Colo residual; 
3 Presença de fluxo no saco aneurismático; 
Fonte: Raymond et al. Stroke.2003;34:1398-40332 
 
 - Recanalização:  





Figura 32. Diagrama esquemático de angiográfico. A: visão lateral evidenciando A- altura, C- 
comprimento, Co- Colo do aneurisma e Lu- Lúmen arterial; B: visão anteroposterior L- largura, Co- 





Figura 33. Desenho esquemático de micromola do tipo helicoidal com a seta nas duas pontas 






5.6 PROGNÓSTICO ANGIOGRÁFICO E SEGUIMENTO 
 
 Todos os pacientes foram submetidos à angiografia imediatamente após o 
procedimento de embolização e após os períodos de seis meses e um ano após o 
procedimento. As angiografias foram pontuadas conforme a escala de Raymond32. 
Recanalização foi considerado como a piora da pontuação na escala de Raymond 
nas angiografias de seguimento.   
 
5.7 ANÁLISE ESTATÍSTICA DOS DADOS 
 
 Os dados obtidos foram tabulados e então analisados utilizando-se o 
programa de estatística, SPSS 22.0 (SPSS® IBM, Chicago, IL, USA).  As variáveis 
contínuas normalmente distribuídas foram comparadas: sendo o teste T de student 
para amostras independentes; e foram relatadas como média ± desvio-padrão (DP). 
Proporções foram analisadas através do teste qui-quadrado (χ2); do teste exato de 
Fisher e do teste binomial de uma amostra. As variáveis qualitativas nominais foram 
apresentadas em número absoluto e porcentagens. Já as variáveis qualitativas 
ordinais, foram apresentadas em mediana com intervalo interquartil. Valores de p < 
0,05, bicaudal, foram considerados estatisticamente significante, na modalidade 
bicaudal. A razão de chances (odds ratios - OR), relatadas dentro do intervalo de 
confiança (IC). Fatores associados com recanalização na análise univariada, foram 
submetidas à análise de regressão logística multivariada. A área sobre a curva (Area 
under the curve - AUC), com valores no index de Youden do RLAS, VPD e 1stVPD 
foram realizados para determinar o valor mínimo necessário para recanalização. 
 
5.8 APROVAÇÃO PELO COMITÊ DE ÉTICA 
 
 O projeto do estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 
ASSOCIAÇÃO PIAUIENSE DE COMBATE AO CÂNCER/HOSPITAL SÃO MARCOS 


































Um total de 174 aneurisma saculares, em 171 pacientes, foram incluidos no 
estudo. Vinte e três aneurismas foram excluídos. Sete aneurismas foram excluídos 
devido ao procedimento ter sido incompleto, dois casos eram retratamento do 
aneurisma, cinco casos devido ao rompimento intraoperatório e nove aneurismas 
foram excluídos por dados incompletos. 
 Aneurisma cerebral foi encontrado no sexo feminino em 149 (85,6%) dos 
casos e 25 (14,4%) casos no sexo masculino (ver Tabela 1). A idade média dos 
pacientes foi de 53,7 ± 12,5 anos de idade (mediana de 54,5 anos; variando entre 16 
– 84 anos). Em 94,3% (164) dos casos, os aneurismas estavam localizados na 
circulação anterior e em 5,7% (10) dos casos, na circulação posterior. As 
localizações dos aneurismas foram as seguintes: artéria comunicante posterior (60 
casos; 34,5%), artéria oftálmica (50 casos; 28,7%), artéria comunicante anterior (19 
casos; 10,9%); segmento cavernoso (12 casos; 6,9%), artéria cerebral média (12 
casos; 6,9%), bifurcação de carótida (4 casos; 2,3%), topo de artéria basilar (4 
casos; 2,3%), artéria coroidea anterior (4 casos; 2,3%), artéria pericalosa (3 casos; 
1,7%), artéria cerebelar posterior inferior (3; 1.7%), artéria cerebelar superior (2 
casos; 1,1%) e artéria cerebral posterior (1 caso; 0,6%). Os aneurismas foram 
considerados de localização terminal e parede lateral em 39 (3,6%) e 135 (96,4%) 
casos, respectivamente. 
Dos 174 aneurismas, 118 (67,8%) eram rotos e 56 (32,2%), não-rotos. Cento 
e trinta (74,7%) aneurismas apresentavam formato regular e 44 (25,3%), 
apresentavam um formato irregular. Quanto ao tamanho, os aneurismas foram 
classificados em pequenos (< 10 mm) em 137 (78,7%) casos, sendo que 77% (134) 
dos casos estavam entre 3 e 10 mm. Em 23% (37) dos casos, os aneurismas eram 
maiores que 10 mm. A média do maior tamanho do aneurisma foi de 8,0 ± 5,4 mm 
(com mediana de 6,0 mm; variação de 2 – 30 mm). O tamanho do colo foi de 3,6 ± 
1,5 mm (com mediana de 3,0 mm; variação de 1 – 9 mm). A razão dômus-colo foi de 
2,3 ± 1,1 (mediana de 2,0; variação de 0.95–7.5) e o volume do aneurisma de 242,6 
± 553,4 mm3 (com mediana de 44,2 mm3; variação de 2,4 – 3597,3 mm3). Foram 
utilizadas um total de 1.199 micromolas, variando de 1 a 30 molas por aneurisma. A 
média de micromolas utilizadas foi de 6,9 ± 4,2. A média do volume das molas 
utilizadas nas embolizações foi de 81,1 ± 147,3 mm3 (com mediana de 23,8 mm3; 
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Tabela 1. Características demográficas e clínicas dos aneurismas submetidos à embolização 




Feminino 149 (85,6%) 
Masculino 25 (14,4%) 
 
Idade (anos) 53,7 ± 12.5 
≤ 40 28 (16,1%) 
41–50 36 (20,7%) 
51–60 62 (35,6%) 
≥ 61 48 (22,6%) 
 
Localização  
Parede Lateral 135 (96,4%) 
Terminal 39 (3,6%) 
 
Circulação Anterior 164 (94,3%) 
Circulação Posterior 10 (5,7%) 
 
Artéria Comunicante Posterior  60 (34,5%) 
Artéria Oftálmica  50 (28,7%) 
Artéria Comunicante Anterior 19 (10,9%) 
Segmento Cavernoso 12 (6,9%) 
Artéria Cerebral Média 12 (6,9%) 
Bifurcação de Carótida 4 (2,3%) 
Topo de Basilar 4 (2,3%) 
Artéria Coroidea Anterior 4 (2,3%) 
Artéria Pericalosa 3 (1,7%) 
Artéria Cerebelar Posterior Inferior 3 (1,7%) 
Artéria Cerebelar Superior  2 (1,1%) 
Artéria Cerebral Posterior 1 (0,7%) 
 
Formato do Aneurisma  
Regular  130 (74,7%) 
Irregular 44 (25,3%) 
  
Ruptura do Aneurisma  
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Sim 118 (67,8%) 
Não 56 (32,2%) 
 
Maior Tamanho do Aneurisma (mm)  8,0 ± 5,4 mm 
 
Colo do Aneurisma (mm) 3,6 ± 1,5 mm 
< 4 mm  133 (76,4%) 
≥ 4 mm  41 (23,6%) 
 
Razão Domus-colo 2,3 ± 1,1 
 
Volume do aneurisma (mm3) 242,6 ± 553,4 mm3 
 
No. Total de Molas Utilizadas 1119 
 
Média de Molas Utilizadas por Aneurisma 6,9 ± 4,2 
 
Média do Volume das Molas Utilizadas 81,1 ± 147,3 mm3 
 
Uso de Técnica Complementar  
Stent 33 (19,0%) 
Balão 16 (9,2%) 
Ambas as Técnicas 3 (1,7%) 
Não 122 (70,1%) 
 
1st LD 7,3 ± 5,2 
  
RLAS (%) 93,1 ± 36,3 
 
1st VPD (%) 22,7 ± 19,7 
 
VPD (%) 58,9 ± 27,1 
% - porcentagem;      mm – milímetros;    mm3 – milímetros cúbicos; 
1st LD – diâmetro da primeiro volta da primeira micromola; 
RLAS – relação entre o diâmetro da primeiro volta da 113rimeiro micromola e o tamanho máximo do aneurisma; 
1st VPD – relação entre o volume da primeira mola com o volume do aneurisma; 
VPD -  relação entre o volume total das molas utilizadas com o volume do aneurisma; 
Fonte: Hospital São Marcos. 
 
variação de 1,9 – 784,8 mm3). A média do VPD, do 1st VPD, do 1st LD e do RLAS 
foi de 58,9 ± 27,1%, 22,7 ± 19,7%, 7,3 ± 5,2 mm e 93,1 ± 36,3%, respectivamente. 
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Embolização com auxílio de técnicas de remodelamento com balão foi realizada em 
19 casos (10,9%). Já a colocação de um stent durante a embolização foi realizada 
em 36 casos (20,7%). 
Nas angiografias imediatamente após o procedimento de embolização, foi 
encontradas a pontuação de 1 na escala de Raymond em 138 (79,3%) casos, 
pontuação de 2 em 22 (12,6%) casos e pontuação de 3 em 14 (8,0%) casos. Nas 
angiografias de controle, a piora angiográfica na obliteração dos aneurismas 
(recanalização), caracterizada por uma piora na pontuação na escala de Raymond, 
ocorreu em 41 (23,6%) casos. Os fatores associados com recanalização (ver Tabela 
2) foram: o formato irregular do aneurisma (OR de 2,40; com intervalo de confiança 
de 95%, variando de 1,13 a 5,10; com valor de P = 0.025), o maior tamanho do 
aneurisma (6,8 ± 4,7 mm nos aneurismas sem recanalização contra 11,7 ± 6,0 mm 
nos aneurismas que apresentaram recanalização; P < 0.001), o tamanho do colo do 
aneurisma (3,4 ± 1,5 mm nos aneurismas sem recanalização contra 4,1 ± 1,7 mm 
nos aneurismas que apresentaram recanalização; P = 0.011), razão dômus-colo (2,0 
± 1,0 nos aneurismas sem recanalização contra 2,9 ± 1,1 nos aneurismas que 
apresentaram recanalização; P < 0.001), o volume do aneurisma (134,7 ± 406,7 
mm3 nos aneurismas sem recanalização contra 592,8 ± 783,6 mm3 nos aneurismas 
que apresentaram recanalização; P < 0.001), o diâmetro da primeira volta da 
primeiro mola ser menor que o maior tamanho do aneurisma (OR de 0,28; com 
intervalo de confiança de 95%, variando de 0,12 a 0,62; P = 0.002), o VPD (66,0 ± 
25,2% nos aneurismas sem recanalização contra 35,8 ± 19,3% nos aneurismas que 
apresentaram recanalização; P < 0.001) e o 1st VPD (26,5 ± 20,0% nos aneurismas 
sem recanalização contra 10,6 ± 12,8% nos aneurismas que apresentaram 
recanalização; P < 0.001). Na análise multivariada, o 1st LD (P = 0,046), o 1st VPD 
(P = 0,031) e o VPD (P = 0,002) mostraram diferença estatisticamente significante 
(ver Tabela 3). 
Neste estudo, os valores dos pontos de corte calculados (ver Figuras 35, 36 e 
37) para recanalização foram de 92% para o RLAS (OR de 0,34; intervalo de 
confiança de 95% variando de 0,16 a 0,73; P = 0.007), 11% para o 1st VPD (OR de 
0,96; intervalo de confiança de 95% variando de 0,21 a 0,40; P < 0.001) e 37% para 
o VPD (OR de 0,19; intervalo de confiança de 95% variando de 0,49 to 0,72; P = 
0.014) usando a área sobre a curva.  
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Tabela 2. Análise univariada dos fatores associados com a recanalização dos aneurismas 
embolizados no Hospital São Marcos. 
 Recanalização 
Valor de P 
 Não (133) Sim (41) 
Sexo   0,129 
Feminino 117 (88%) 32 (78%)  
Masculino 16 (12%) 9 (22%)  
    
Idade (anos) 54,2 ± 13,5 53,5 ± 12,3 0,752 
≤ 40 20 (15%) 8 (19,5%) 0,537 
41–50 29 (21,8%) 7 (17,1%)  
51–60 50 (37,6%) 12 (29,3%)  
≥ 61 34 (25,6%) 14 (34,1%)  
    
Localização   0,674 
Parede Lateral 102 (76,7%) 33 (80,5%)  
Terminal 31 (23,3%) 8 (19,5%)  
    
Ruptura   0,255 
Não 46 (34,6%) 10 (24,4%)  
Sim 87 (65,4%) 31 (75,6%)  
    
Formato   0,025 
Regular 105 (78,9%) 25 (61%)  
Irregular 28 (21,1%) 16 (39%)  
    
Maior Tamanho do 
Aneurisma (mm) 
 
6,8 ± 4,7 11,7 ± 6,0 < 0,001 
< 10 mm 111 (83,5%) 17 (41,5%) < 0,001 
≥ 10 mm 22 (16,5%) 24 (58,5%)  
    
Colo (mm) 3,4 ± 1,5 4,1 ± 1,7 0,011 
< 4 mm 83 (62,4%) 19 (46,3%) 0,073 
≥ 4 mm 50 (37,6%) 22 (53,7%)  		 	
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Razão Dômus-colo 2,0 ± 1,0 2,9 ± 1,1 < 0,001 




134,7 ± 406,7 592,8 ± 783,6 0,001 
≤ 15 44 (33,1%) 4 (9,8%) < 0,001 
16 ≥ 50 41 (30,8%) 3 (7,3%)  
51 ≥ 175 30 (22,6%) 10 (24,4%)  
≥ 175 18 (13,5%) 24 (58,5%)  
    
Tipos de técnica 
complementar 
   
Sim 42 10 0,494 
    
Stent 28 5 0,583 
Balão 12 4  
Ambos 2 1  
    
Pontuação Imediata 
na escala de 
Raymond 
   
1 103 (74,5%) 35 (25,4%) 0,475 
2 19 (86,4%) 3 (13,6%)  
3 11 (78,6%) 3 (21,4%)  
    
Número de Molas 8,1± 3,9 10,3± 5,8 0,066 
    
1st LD    
< Maior Tamanho do 
aneurisma 
66 (67,3%) 32 (32,7%) 0,002 
≥ Maior Tamanho do 
aneurisma 
67 (88,2%) 9 (11,8%)  
    	 	
	117	
    
RLAS (%) 95,5 ± 35,4 85,0 ± 38,6 0,103 
    
1st VPD (%) 26,5 ± 20,0 10,6 ± 12,8 < 0,001 
    
VPD (%) 66,0 ± 25,2 35,8 ± 19,3 < 0,001 
% - porcentagem;      mm – milímetros;    mm3 – milímetros cúbicos; 
1st LD – diâmetro da primeiro volta da primeira micromola; 
RLAS – relação entre o diâmetro da primeiro volta da primeira micromola e o tamanho máximo do aneurisma; 
1st VPD – relação entre o volume da primeira mola com o volume do aneurisma; 
VPD -  relação entre o volume total das molas utilizadas com o volume do aneurisma; 








Tabela 3. Análise multivariada dos fatores relacionados com recanalização na análise 
univariada. 
 Valor de P 
Formato 0,137 
Tamanho Máximo do Aneurisma 0,267 
Colo 0,078 
Razão Dômus-Colo 0,385 
Volume do Aneurisma 0,275 
1st LD 0,046 
1st VPD 0,031 
VPD 0,002 
1st LD – diâmetro da primeiro volta da primeira micromola; 
1st VPD – relação entre o volume da primeira mola com o volume do aneurisma; 
VPD -  relação entre o volume total das molas utilizadas com o volume do aneurisma; 











Figura 34. Curva ROC (Receiver Operating Chraracteristic) da Relação entre o Diâmetro da Primeira 
Volta da Primeira Mola e o Maior Diâmetro do Aneurisma (RLAS). A Área Sobre a Curva foi de 0,630 








Figura 35. Curva ROC (Receiver Operating Chraracteristic) do Volume da Densidade da Primeira 
Mola (1st VPD). A Área Sobre a Curva foi de 0,837 (P < 0,001) e o valor de corte para recanalização 






Figura 36. Curva ROC (Receiver Operating Chraracteristic) do Volume da Densidade das Molas 



































 Nesse estudo, foi encontrado uma nova característica, relacionada com a 
escolha da mola destacável durante a embolização de aneurismas intracranianos, 
que pode diminuir a taxa de recanalização: o diâmetro da primeira volta da primeira 
mola inserida no aneurisma. Também corroboramos características já relatadas na 
literatura a bastante tempo, como o VPD, o formato, o tamanho e o volume do 
aneurisma, o colo e a relação dômus-colo. A influência da primeira mola utilizada – 
uma característica recentemente relatada na literatura – também foi associada à 
taxa de recanalização. 
 Em 1974, Serbinenko, considerado por muitos como o fundador da 
neurocirurgia endovascular, desenvolveu uma série de balões armados em catéteres 
guiados por fluxo que eram destacados nas lesões vasculares intracranianas 
promovendo sua oclusão97. Na década de 1980 e início dos anos 90, Guglielmi et 
al.83-85 combinaram conceitos de eletrotrombose e abordagens endovasculares para 
desenvolver um sistema de molas de platina destacáveis com bons resultados para 
oclusão de aneurismas intracranianos. Em 1995, as molas destacáveis de Guglielmi 
(GDC – Guglielmi destacable coil) foram aprovadas pela Food and Drug 
Administration (FDA) sendo, no seu início, uma alternativa para a clipagem dos 
aneurisma cerebrais; mas logo se tornaram a base do tratamento endovascular 
contemporâneo de aneurismas intracranianos3.  
 O objetivo do tratamento endovascular é prevenir a ruptura e o crescimento 
do aneurisma através da diminuição do fluxo sanguíneo intra-aneurismático. As 
vantagens da terapia endovascular para o tratamento de aneurismas cerebrais, em 
comparação com a microcirurgia tradicional, são: procedimento menos invasivo, 
menor tempo de hospitalização e recuperação mais rápida do paciente com 
resultados equivalentes quanto à oclusão do aneurisma e prognóstico a longo prazo 
do paciente24,25,85,98. Entretanto, embolização com molas destacáveis ainda 
apresenta um incidência de ressangramento maior que a clipagem microcirúrgica 
(2,9% contra 0,9%, respectivamente) e uma menor taxa de oclusão (58% para 
embolização contra 81% para clipagem)24,25. O estudo CARAT (Cerebral Aneurysm 
Rerupture After Treatment) mostrou que o ressangramento dos aneurismas 
previamente embolizados com molas destacáveis está fortemente associado ao grau 
de oclusão do aneurisma imediatamente após o tratamento endovascular26,27. 
Assim, a oclusão completa do aneurisma após a embolização sempre deve ser o 
principal objetivo do médico ao tratar essa patologia.  
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 Diversos estudos evidenciaram fatores relacionadas à recanalização dos 
aneurismas após o tratamento endovascular. O tamanho máximo do aneurisma, 
formato (regular, irregular, número de lobules) do aneurisma, tamanho do colo, 
relação dômus-colo, sangramento prévio do aneurisma, resultado angiográfico 
imediato após a embolização e a densidade do volume de molas inseridas no 
aneurisma em relação ao volume do aneurisma (Volume Packing Density – VPD) 
são os principais fatores relacionados com a recanalização26-29,31,32,34. Quando 
analisamos os fatores relacionados à recanalização, observamos que a maioria 
destes estão intimamente relacionados às características do próprio aneurisma ou 
condições do paciente. Dentre os fatores relacionados à atuação do médico, o grau 
de oclusão do aneurisma imediatamente após o procedimento, mostrou-se um 
importante fator relacionado à recalanização do aneurisma.  
 Para um bom resultado angiográfico após a embolização, ocorreram 
melhorias e inovações tanto das técnicas de embolização quanto dos dispositivos 
utilizadas. Podemos citar a criação e uso de balões e dispositivos tubulares de 
suporte intra-arteriais (conhecidos com stents) com várias formas e graus de 
permeabilidade8 e desenvolvimento de molas destaváveis com diferentes formas e 
espessuras, molas bioativas e até molas revestidas com hidrogel99-102. Em nosso 
estudo, a taxa de recanalização foi de 23,6% dentre os 174 aneurismas tratados por 
embolização. Mostramos que tamanho e volume do aneurisma, o formato irregular, o 
tamanho do colo, a relação dômus-colo, VPD, 1st VPD e o diâmetro da 1 volta da 1 
mola apresentaram correlação com a recanalização do aneurisma.  
 As principais explicações para recanalização de um aneurisma após a 
embolização são a compactação das molas no interior da lesão aneurismática e o 
crescimento do aneurisma. Inserir o maior número de molas sempre foi a meta dos 
profissionais durante o procedimento de embolização objetivando evitar a 
compactação das molas e consequentemente, a recanalização do aneurisma. 
Assim, diversos trabalhos mostraram a importância do aumento do VPD nas 
embolizações26-28,33. Estes estudos relatam valores ideais para o VPD entre 20-24%, 
a partir dos quais poder-se-ia evitar a recanalização do aneurisma. Nosso estudo 
também mostrou a importância do VPD para evitar a recanalização. O grupo que 
não apresentou recanalização do aneurisma teve uma média de 66,0+25,2% contra 
35,8+19,3% (p<0,001) do grupo que apresentou recanalização, com um ponto de 
corte de 37% (p=0,003).  
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 Alguns estudos consideram a seleção da primeira mola a ser utilizada na 
embolização como um importante fator para se obter uma VPD elevada101,103,104. De 
modo geral, a escolhas das molas durante um procedimento de embolização – 
inclusive a primeiro mola – irá depender do julgamento do médico operador. A 
colocação bem sucedida da primeira mola depende de fatores que podem ser 
divididos em 3 grupos principais: relacionados ao paciente (tamanho do aneurisma, 
morfologia, angulação, tamanho e tortuosidade proximal do vaso a ser navegado), 
relacionados ao dispositivo (tamanho, tipo e suavidade da bobina, suporte dado pelo 
microcatéter e auxílio com a remodelação através do uso de balão ou stent) e 
relacionados ao operador (habilidades e experiência). Além destes, um ponto 
técnico a ser observado é uma boa visualização do aneurisma (dômus e colo)104.  
 Recentemente, Neki et al35 relatou o 1st VPD como um novo preditor de 
recanalização. Nesse trabalho foi considerado que valores entre 17,5 e 20% são 
adequados para evitar a reabertura do aneurisma. Em seu artigo, Ishida et al28 relata 
a importância da porcentagem do volume da primeira mola em relação ao volume 
total de molas (FCP) como preditor de resultados a longo prazo e determina que 
valores de FCP > 32% são ideais para evitar recanalização. A principal 
desvantagem da FCP é que não poderá ser conhecida antes do início do 
procedimento - não contribuindo para o planejamento - diferente da 1st VPD que 
pode ser calculado após a primeira angiografia35. Neste estudo, também 
encontramos a associação entre 1st VPD com a recanalização do aneurisma, 
corroborando os resultado de Neki et al. Foi encontrada uma média 26,5+20,0% no 
1st VPD nos casos sem recanalização do aneurisma contra 10,6+12,8% (p<0,001) 
do grupo que apresentou recanalização. O ponto de corte do 1st VPD foi de 11% 
(p<0,001) para evitar a recanalização. 
 Uma mola para embolização de aneurisma é uma estrutura complexa. Sua 
estrutra primária é um fio de “suporte”, fabricado de material biocampatível que 
permite o tratamento efetivo sem produzir uma resposta sistêmica. Nitinol, platina, 
níquel, irídio e tungstênio tem sido os materiais mais utilizados na fabricação das 
molas. Esse fio de “suporte” tem forma linear com um diâmetro (D1). Em seguida, 
esse fio sofre uma série de voltas em torno do eixo formando um diâmetro 
secundário (D2). Em seguida essa estrutura secundária é moldada dentro de uma 
configuração (helicoidal, complexa, esférica, dentre outras) que então desenvolve 
um diâmetro específico (D3) e uma largura (L) que servem de fator central no preen-  
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chimento do aneurisma na embolização89. Nosso estudo mostrou associação entre 
diâmetro da primeira volta da primeira mola inserida na embolização e recanalização 
do aneurisma. Até onde nós sabemos, este é o primeiro trabalho a relatar essa 
associação. O parâmetro utilizado para comparação entre os grupos que 
apresentaram ou não recanalização foi o RLAS (relação entre o tamanho do 
diâmetro da primeira volta da primeira mola e o tamanho máximo do aneurisma). 
Além de ser uma tentativa de retirar a influência do tamanho do aneurisma, o RLAS 
pode ser calculado antes do procedimento. Apesar da média do RLAS não ter sido 
diferente entre os grupos de recanalização (95,5 + 35,4% versus 85,0+38,6%, 
p=0,103, sem e com recanalização respectivamente), quando comparamos aqueles 
aneurismas que tiveram RLAS maiores ou igual a 100% (ou seja, diâmetro da 
primeira volta da primeira mola igual ou maior ao máximo diâmetro do aneurisma) 
com aqueles com RLAS menor que 100%, encontramos uma diferença 
estatisticamente significante (p=0,002). O ponto de corte para o RLAS foi de 92% 
(área sob a curva de 0,630; p=0.012). 
 Neste estudo, existem diversas limitações. Em primeiro lugar, trata-se de um 
estudo de natureza retrospectiva. Outra limitação é o fato do estudo basear-se na 
avaliação de casos em apenas um centro médico que realiza embolização de 
aneurismas; mesmo que os procedimentos tenham sido realizados por 5 médicos 
diferentes. Apesar de poder inferir as variações do mundo real, falta refletir a 
experiência de outras instituições. O fato do estudo apresentar um limitado número 
de casos e excluir aneurismas que romperam durante o procedimento diminue as 
possibilidades de análises, como a influêcia do VPD, 1st VPD e RLAS no 
rompimento intraoperatório e a influência do tamanho do aneurisma na escolha da 
primeira mola e no diâmetro da primeira volta da primeira mola. O tamanho do 
aneurisma é um importante fator de risco para ruptura tanto espontânea105 quanto 
intraoperatória106. Uma meta-análise mostrou que os aneurismas pequenos (< 3 
mm) apresentam um risco 5 vezes maior rompimento durante a embolização106. 
Assim, as estratégias de embolização de aneurismas pequenos e grades devem ser 
diferentes podendo influenciar na análise do VPD, 1st VPD e RLAS. O volume do 
aneurisma é calculado usando diâmetros tridimensionais, assim os valores 
calculados podem ser diferente dos reais principalmente nos aneurismas de forma 
irregular. Fatores físicas tanto da primeira molas quanto das molas seguintes (como 
diâmetro,  comprimento,  configuração e maciez)  são difíceis  de estudar  individual-  
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mente e de forma independente, apesar de uma meta-análise relatar que não existe 
diferenças estatisticamente significantes no prognóstico quando comparados 
diversos tipos de molas107. Assim, é necessário a realização de estudos com maior 
nível de evidência, com um tempo maior de acompanhamento dos casos e com a 
avaliação das considerações anteriormente citadas separadamente para elucidar 





































 As características relacionadas com o aneurisma que influenciam a taxa de 
recanalização após embolização foram o formato irregular do aneurisma, o maior 
diâmetro do aneurisma, o tamanho do colo do aneurisma, razão dômus-colo e o 
volume do aneurisma. Os fatores da mola que podem ser escolhidos para 
programação da embolização e que influenciam na taxa de recanalização foram o 
diâmetro da primeira volta da primeiro mola ser menor que o maior tamanho do 
aneurisma, o VPD e o 1st VPD. A 1st VPD é um índice recentemente relacionado à 
recanalização e este é o primeiro estudo a relatar a associação do 1st LD com taxa 
de recanalização. 
 A maioria dos pacientes submetidos à embolização de aneurisma cerebral, 
neste estudo, foi do sexo feminino com idade média 53,7 ± 12,5 anos de idade. Os 
aneurismas se localizavam, em sua maioria, na circulação anterior; principalmente 
no segmento comunicante posterior. Em 67,8% dos casos, os aneurismas eram 
rotos e com formato regular. Setenta e sete porcento, apresentavam tamanho entre 
3 e 10 mm com a média do tamanho do colo de 3,6 ± 1,5 mm. 
 Quarenta e quatro (25,3%) dos 174 casos apresentaram recanalização 
angiográfica no seguimento e o número de molas não esta associado com a taxa de 
recanalização. Os pontos de corte para diminuir a taxa de recanalização foram: 37% 
para o VPD, 11% para o 1st VPD e 92% para a relação entre o diâmetro da primeira 
volta da primeira mola em relação ao maior diâmetro do aneurisma.  
 Recomendamos que durante a programação do procedimento, a primeira 
mola tenha um volume maior ou igual a 11% do volume total do aneurisma e que o 
diâmetro da primeira volta da primeira mola seja maior ou igual ao maior diâmetro do 
aneurisma. Acreditamos que seguindo esses parâmetros, ocorrerá diminuição da 
taxa de recanalização após a embolização dos aneurismas cerebrais, evitando suas 
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A influência do número de molas destacáveis na taxa de oclusão dos aneurismas
cerebrais submetidos à embolização: estudo caso-controle
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DADOS DO PROJETO DE PESQUISA
Número do Parecer: 1.516.330
DADOS DO PARECER
A maioria dos aneurismas intracranianos permanecem indetectáveis até o momento da ruptura, sendo a
hemorragia subaracnóide a apresentação
inicial mais comum. Hemorragia subaracnóide é um importante problema de saúde e uma significativa causa
de morbidade e mortalidade em todo o
mundo. Os aneurismas intracranianos podem ser tratados usando técnicas diretas de oclusão (clipagem),
abordagem endovascular, combinação de
estratégias endovasculares e cirúrgicas ou técnicas indiretas (como a revascularização ou a oclusão do
vaso que contém o aneurisma). Em muitos
institutos, a embolização percutânea com molas destacáveis tem sido o tratamento de escolha para o
tratamento de aneurisma. A maior vantagem
relatada da embolização com molas é a recuperação clínica mais rápida quando comparada com a
clipagem. No entanto, o custo do procedimento
ainda é um fator limitante ao avanço da técnica e a literatura é escassa quanto ao número de molas mais
adequado ao fechamento completo do
saco aneurismático impedindo o ressangramento ou a recanalização.Identificar a quantidade ideal de molas
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para promover a completa oclusão e/ou reduzir as taxas de recanalização em aneurismas intracranianos
rotos e não rotos em pacientes. Para isso
será realizado um estudo retrospectivo do tipo caso-controle.Os pacientes serão divididos em dois grupos:
Grupo “A” ou “Oclusão Completa”: os
pacientes que foram submetidos a embolização do(s) aneurisma(s) com molas destacáveis e que
apresentaram oclusão completa do saco
aneurismático (pós procedimento e no controle tardio); Grupo “B” ou “Oclusão Incompleta”: os pacientes que
foram submetidos a embolização do(s)
aneurisma(s) com molas destacáveis e que apresentaram oclusão incompleta do saco aneurismático (pós
procedimento e no controle tardio);
Objetivo Primário:
Determinar se quantidade de molas destacáveis na embolização de um aneurisma intracraniano influencia a
taxa de oclusão.
Objetivo Secundário:
- Diferenciar a quantidade e volume de molas destacáveis utilizadas nos pacientes com angiografia de
controle demonstrando oclusão completa do
saco aneurismático (após o procedimento e de controle) em pacientes com aneurismas intracranianos que
foram submetidos à embolização;- Diferenciar a quantidade e volume de molas destacáveis utilizadas nos
pacientes com angiografia de controle
demonstrando oclusão incompleta do saco aneurismático (após o procedimento e de controle) em pacientes
com aneurismas intracranianos que
foram submetidos à embolização;- Comparar os grupos (oclusão completa e incompleta) e determinar se a
quantidade e volume das molas utilizadas
na embolização e outros fatores influenciam na oclusão dos aneurismas em pacientes com aneurismas
intracranianos que foram submetidos à
embolização com molas destacáveis;
Objetivo da Pesquisa:
Riscos:
Embora os estudos de caso- controle não envolvam administração de fármacos ou teste de novos
tratamentos, existe a coleta de informações
pessoais dos pacientes que por algum motivo, pode vir a ser exposto. Todas as medidas para
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evitar esse risco serão tomados pelo investigador.
Benefícios:
O aneurisma cerebral é uma patologia frequente e com alta morbimortalidade. Seu tratamento visa,
basicamente, a oclusão do saco aneurismático
antes do seu rompimento ou ressangramento. Para conseguir esse objetivo, uma forma de tratamento
recente é a embolização com molas
destacáveis. Com a embolização, bons índices de oclusão do saco aneurismático com baixas taxas de
complicações quando comparado ao método
tradicional de clipagem. Essa forma de tratamento vem, cada vez mais, sendo utilizada e estudada; porém
poucos são os trabalhos que fazem
referências à quantidade de molas destacáveis que devem ser utilizadas no saco aneurismático para
promover a completa oclusão e não existe
nenhum estudo prospectivo que compare a oclusão do saco aneurismático conforme a quantidade de molas
destacáveis utilizadas. Esse
conhecimento é essencial para manter a segurança do método.
Pesquisador descreve  riscos e benefícios conforme solicitado pela Resolução 466/12
Comentários e Considerações sobre a Pesquisa:
Apresentados
Considerações sobre os Termos de apresentação obrigatória:
Recomendações:
Protocolo aprovado
Conclusões ou Pendências e Lista de Inadequações:
Faz-se necessário o pesquisador apresentar durante a coleta dos dados os resultados parciais de sua
pesquisa.
Considerações Finais a critério do CEP:
Este parecer foi elaborado baseado nos documentos abaixo relacionados:
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IMPORTANCE OF THE FIRST COIL IN THE EMBOLIZATION OF 







Intracranial aneurysms (IA) are a localized dilatation in a brain artery and arise as result of 
damaged balance between local hemodynamic stress and arterial wall strength [1]. This health problem 
affects nearly 2% of the population worldwide. A major complication of IA occurs when the weakened 
artery ruptures. This leads to subarachnoid hemorrhage (SAH), which is lethal in about 50% of cases 
[2]. 
For many years, the standard IA treatment was surgical clipping of the aneurysm neck. With 
the introduction of the Gugliemi Detachable Coils (GCD) in 1995, endovascular coiling of intracranial 
aneurysms became accepted as a valid alternative treatment. Initially, GDCs were restricted to specific 
indications, but the treatment was later broadened for use in most aneurysms. Nevertheless, 
endovascular coiling still presents a higher incidence of late rebleeding than surgical clipping and a 
lower rate of complete obliteration [3-6]. The Cerebral Aneurysm Rerupture After Treatment 
(CARAT) study showed that late retreatment was more common after coil embolization than after 
clipping [7]. Furthermore, the degree of aneurysm occlusion after the initial treatment was a strong 
predictor of the risk of subsequent rupture in patients presenting with SAH, justifying surgical attempts 
to completely occlude the aneurysm [8]. 
Presently, the factors associated with recanalization of aneurysms treated with coil 
embolization include: maximal aneurysm size, neck width, dome-to-neck ratio, the Raymond scale 
score at immediate angiography, aneurysm location and Volume Packing Density (VPD) [9-14]. Many 
studies have concluded that it is necessary to increase the VPD by at least 20–24% to avoid aneurysmal 
recanalization [9,10,15,16]. However, the choice of coil characteristics depends primarily on the 
judgment of the medical team. We believe that the First Coil VPD (1st VPD) and the First Loop 
Diameter of the First Coil (1st LD) are important factors in obtaining a high VPD. Therefore, the main 
objective of the present study was to investigate whether the 1st VPD and 1st LD are associated with 






Patient data and aneurysm characteristics 
A total of 174 saccular aneurysms, recorded in 171 patients between February 2010 and 
December 2015 at a single center, were included in this study. Twenty-three aneurysms were excluded 
due to incomplete procedures (seven cases), retreatments (two cases), intraoperative ruptures (five 
cases) or incomplete data (nine cases). For the included cases, we retrospectively reviewed the medical 
history, endovascular procedure and angiographic aspects, such as age, sex, aneurysm location 
(bifurcation and side-wall), aneurysm rupture (yes/no), aneurysm shape (regular or irregular), 
maximum aneurysm size, neck width, dome-to-neck ratio, aneurysm volume (height x length x width x 
π/6; mm3), coil volume (square of primary diameter x length x π/4; mm3) (Figure 1), VPD (total coil 
volume/calculated aneurysm volume x 100; %), 1st VPD (first coil volume/calculated aneurysm 
volume x 100; %), 1st LD (< maximum aneurysm size and > maximum aneurysm size) (Figure 2), 
RLAS (Relation of the First Loop Diameter of the First Coil and the Maximum Aneurysm Size) (first 
loop diameter/maximum aneurysm size x 100; %), the type of assistance technique chosen (stent, 
balloon or both), the Raymond scale score at the initial and follow-up angiographies, and 
recanalization. The aneurysm locations in bifurcation aneurysms included the middle cerebral artery, 
internal carotid artery (top), basilar artery (top), and the anterior communicating artery. Irregular 
aneurysm shapes were classified according to the large gap (> 2 mm) between the maximum aneurysm 
diameter and the minimum aneurysm diameter and the shapes of the bleb or of the polygon. Ethics 
approval was obtained from the local institutional review board, and the board waived the need for 
patient consent. 
 
Endovascular treatment  
Endovascular surgery was performed via the transfemoral approach under general or local 
anesthesia. The choice of procedure (single/double-catheter technique, stent/balloon-assisted technique 
or non-assisted technique) was made by the medical assistant based on the aneurysm location, size, 
shape and neck width. All cerebral angiograms and aneurysm embolizations were performed in a 
Siemens Biplanar Angiography suite with the frame rate set at three frames per second. When stent-
assisted coiling was used, a LeoPlus stent (Balt Extrusion, Montmorency, France), a Solitaire stent 
(ev3, Irvine, CA, USA) or a Neuroform stent (Boston Scientific, Natick, Massachusetts, USA) was 
chosen. When balloon-assisted coiling was used, the Copernic/Eclipse balloon (Balt Extrusion, 
Montmorency, France) and Hyperform/Hyperglide occlusion balloon systems (Medtronic, Irvine, CA, 
USA) were employed. The assistance technique (stent or balloon) was used to bridge the aneurysm 
necks. 
All patients with non-ruptured aneurysms received antiplatelet therapy (aspirin 100 mg daily 
and clopidogrel 75 mg daily) for one week prior to the procedure. After the procedure, the same 
antiplatelet therapy (aspirin and clopidogrel) was maintained when assistance technique with stent was 
employed and only one medication (aspirin or clopidogrel) was maintained if no assistance technique 
was used. Coiling for non-ruptured aneurysms was performed with heparin anticoagulant: 50 U/kg 




For patients with a ruptured aneurysm, oral administration of a single antiplatelet therapy (aspirin 100 
mg) and IV heparin bolus (20 U/kg) injection was started after confirmation of hemostasis.  
The coils, coil type, and length were selected exclusively by the operator. Coiling was 
performed with GDC (GDC-10 and/or 18, all types, Boston Scientific, Fremont, CA), Axium™ and 
Axium™ Prime detachable coils (all types, Medtronic, Irvine, CA, USA) and Microvention coils (all 
types, HES; Aliso Viejo, CA). 
 
Angiographic outcome and follow-up  
We evaluated the aneurysms with immediate and follow-up angiography by scoring them 
according to the Raymond scale [13]. Follow-up angiographies were performed between six months 
and one year after treatment and they were made by the same medical assistant that performed the 
endovascular surgery. A poor follow-up outcome signified a worsening Raymond scale score in the 
angiographic test over time.  
 
Data analysis  
All statistical analyses and graphics were performed using SPSS (version 22.0; IBM). The 
chi-squared test was used to analyze the binary variables of sex, aneurysm location, aneurysm rupture, 
aneurysm shape, 1st LD (< maximum aneurysm size and > maximum aneurysm size), type of 
assistance technique, recanalization, the Raymond scale score at the initial and follow-up 
angiographies, and the grade of the continuous variables. An unpaired Student’s t-test was used for 
statistical comparisons of the continuous variables such as age, maximum aneurysm size, neck width, 
dome-to-neck ratio, aneurysm volume, VPD, 1st VPD and RLAS. Data are reported as the mean ± 
standard deviation, percentage (%), and median (minimum-maximum). The odds ratios (ORs) are 
reported along with 95% confidence intervals (CIs). All reported values are two-sided, and P < 0.05 
was considered statistically significant. Factors associated with aneurysm recanalization in univariate 
analysis were entered into a multivariate logistic regression analysis. The receiver operating 
chraracteristic (ROC) curve and the area under the curve (AUC), with Youden index values, of the 







This study included 174 aneurysms with a mean patient age of 53.7 ± 12.5 years (median of 
54.5; range 16–84). Women represented 85.6% (149) of the cases. The aneurysms were located in the 
anterior circulation in 94.3% of the cases. The localization of the aneurysms was as follows: posterior 
communicating artery (60 cases; 34.5%), ophthalmic artery (50; 28.7%), anterior communicating artery 
(19; 10.9%); cavernous segment (12; 6.9%), middle cerebral artery (12; 6.9%), carotid bifurcation (4; 
2.3%), basilar tip (4; 2.3%), anterior choroidal artery (4; 2.3%), pericallosal artery (3; 1.7%), posterior 
inferior cerebellar artery (3; 1.7%), superior cerebellar artery (2; 1.1%), and posterior cerebral artery 
(1; 0.6%). Aneurysms were located on the terminal and the side wall in 39 and 135 cases, respectively.  
Of the 174 aneurysms, 118 (67.8%) ruptured. There were 130 (74.7%) aneurysms with a 
regular shape, and 44 with an irregular shape. The aneurysms had a maximum aneurysm size of 8.0 ± 
5.4 mm (median 6.0; range 2–30), a neck width of 3.6 ± 1.5 mm (median 3; range 1–9), a dome-to-
neck ratio of 2.3 ± 1.1 (median 2; range 0.95–7.5), and an aneurysm volume of 242.6 ± 553.4 mm3 
(median 44.2; range 2.4–3597.3). The aneurysms were classified as small (< 10 mm) in 137 (78.7%) 
cases, and 77% (134 cases) were between 3 to 10 mm. In total, 1,199 coils were used, varying from 1 
to 30 coils per aneurysm, with a mean of 6.9 ± 4.2. The mean coil volume was 81.1 ± 147.3 mm3 
(median 23.8; range 1.9–784.8). The mean VPD, 1st VPD, 1st LD and RLAS were 58.9 ± 27.1%, 22.7 
± 19.7%, 7.3 ± 5.2 mm and 93.1 ± 36.3%, respectively. The balloon-assisted coil embolization 
(remodeling technique) was performed in 19 cases (10.9%). A stent was deployed in 36 cases (20.7%). 
We found a Raymond scale score, at the immediate angiographies after embolization, of 1 in 
138 (79.3%) cases, 2 in 22 (12.6%) cases, and 3 in 14 (8%) cases. In 41 (23.6%) cases, there was a 
worsening of angiographic obliteration (recanalization). The factors associated with recanalization 
(Table 1) were irregular shape (OR 2.40; 95% CI 1.13 to 5.10; P = 0.025), maximum aneurysm size 
(6.8 ± 4.7 mm in aneurysms with no recanalization vs. 11.7 ± 6.0 mm with recanalization; P < 0.001), 
neck width (3.4 ± 1.5 mm vs. 4.1 ± 1.7 mm; P = 0.011), dome-to-neck ratio (2.0 ± 1.0 vs. 2.9 ± 1.1; P < 
0.001), aneurysm volume (134.7 ± 406.7 mm3 vs. 592.8 ± 783.6 mm3; P < 0.001), first loop diameter of 
the first coil smaller than the maximum aneurysm size (OR 0.28; 95% CI 0.12 to 0.62; P = 0.002), 
VPD (66.0 ± 25.2 vs. 35.8 ± 19.3; P < 0.001) and 1st VPD (26.5 ± 20.0 vs. 10.6 ± 12.8; P < 0.001). 
Afterwards a multivariate logistic regression analysis (Table 2) with factors associated with 
recanalization in univariate analysis, VPD (P = 0.002), 1st VPD (P = 0.031) and 1st LD (P = 0.046) 
had a significant statistically difference. 
In this study, the cut-off values calculated for recanalization (Figures 3, 4 and 5) were 92% for 
RLAS (OR 0.34; 95% CI 0.16 to 0.73; P = 0.007), 11% for 1st VPD (OR 0.96; 95% CI 0.40 to 0.21; P 






The goal of endovascular treatment is to prevent aneurysm rupture and growth by decreasing 
intra-aneurysmal blood flow. The advantages of endovascular therapy compared to traditional 
microsurgery include the reduced invasiveness of the procedure, a shorter hospitalization time and 
faster patient recovery, along with equivalent results for aneurysm occlusion and long-term prognosis 
[3,4,7,17]. Nevertheless, embolization has several shortcomings: not all aneurysms can be occluded 
totally at first treatment and the possibility of reopening of an initially adequately occluded aneurysm 
with time [3,4,7,8]. These drawbacks can leave the patient at risk for hemorrhage. Older studies 
demonstrated a higher incidence of rebleeding than microsurgical clipping (2.9% vs. 0.9%) and a lower 
complete occlusion rate (58% vs. 81%) [3,4]. Contemporary papers revealed an increased of complete 
occlusion rate to 61% and a decreased of incidence of rebleeding to 2.3% [18,19]. The results of 
embolization improved due progress of the techniques and devices used during the procedure. These 
include the use of balloons and stents and the development of coils of different shapes and thicknesses, 
bioactive coils, and hydrogel coils [20-23].  
Several studies have uncovered factors related to the recanalization of aneurysms after 
endovascular treatment with maximum size, shape, neck width, dome-to-neck ratio, rupture, immediate 
angiographic result and VPD being the main factors [9-14,16]. When we analyzed those factors, we 
found that many of them are closely related to the characteristics of the aneurysm itself or the patient's 
condition. Among the factors associated with the physician’s performance, the immediate angiographic 
result was found to be an important factor related to aneurysmal recanalization. The CARAT study 
showed that rebleeding of previously embolized aneurysms is strongly associated with the degree of 
occlusion of the aneurysm immediately after endovascular treatment. Consequently, complete 
occlusion of the aneurysm should always be the primary goal [8]. 
In our study, the recanalization rate was 23.6% among the 174 aneurysms treated. Aneurysm 
size and volume, irregular shape, neck width, dome-to-neck ratio, VPD, 1st VPD and 1st LD were 
found to be correlated with aneurysmal recanalization, but only VPD (P = 0.002), 1st VPD (P = 0.031) 
and 1st LD (P = 0.046) had a significant statistically difference. The main explanations for 
recanalization after embolization are coil compaction within the aneurysmal lesion and aneurysm 
growth. To avoid coil compaction, the operating physician should attempt to use the largest possible 
coils for embolization. Recent studies have shown the importance of increased VPD [9,10,15]. These 
studies have reported ideal values for VPD of between 20–24% to decrease the chance of aneurysmal 
recanalization. Our study also shows the importance of VPD in preventing recanalization. The non-
recanalization group had a mean VPD of 66.0 ± 25.2% versus 35.8 ± 19.3% (p <0.001) for the 
recanalization group, with a cutoff point of 37% (p = 0.003). 
Some studies have reported that the selection of the first coil is an important factor in 
obtaining a high VPD [22,24,25]. In general, the choice of coils, including the first coil, will depend on 
the judgment of the surgeon. The successful placement of the first coil depends on factors that can be 
divided into three main groups: patient-related (aneurysm size, morphology, angulation, and the size 
and proximal tortuosity of the vessel); device-related (size and softness of the coil, the support 




experience) [25]. Recently, Neki et al. [16]  reported 1st VPD as a new predictor of recanalization. This 
study considered 1st VPD values between 17.5 and 20% as adequate to avoid reopening of the 
aneurysm. Ishida et al [9] reported on the importance of the framing coil percentage (FCP, the 
percentage of the first coil volume in the total coil volume) as a predictor of recanalization and 
determined that FCP > 32% is ideal to avoid reopening of the aneurysm. The main disadvantage of 
FCP is that it cannot be known prior to the start of the procedure; thus, FCP cannot be used in coil 
planning. The 1st VPD, on the other hand, can be calculated after the first angiography [16]. Our study 
also found an association between the 1st VPD and aneurysmal recanalization, corroborating the results 
of Neki et al. We found an average of 26.5 ± 20.0% for the 1st VPD in the non-recanalization group 
versus 10.6 ± 12.8% (p < 0.001) for the recanalization group. The cutoff point for the 1st VPD was 
11% (p < 0.001). 
A coil is a complex structure. Its primary structure is a stock wire made of biocompatible 
material that allows for effective treatment without producing a systemic response. Nitinol, platinum, 
nickel, iridium and tungsten are the most commonly used materials in coil manufacture. This stock 
wire has a linear shape and a diameter (D1). The wire undergoes a series of turns about an axis, 
forming a second diameter (D2). This secondary structure is then shaped into a helical, complex, 
spherical or other configuration, which then develops a specific diameter (D3) and length (L) that serve 
as central factors in embolization and aneurysm filling [26]. Our study showed an association between 
the 1st LD and recanalization. As far as we know, this is the first study to report this association. The 
parameter used to evaluate the 1st LD was RLAS. To remove the influence of aneurysm size, the 
RLAS can be calculated prior to the embolization procedure. In our study, although the mean RLAS 
did not differ between the recanalization and non-recanalization groups (95.5 ± 35.4% vs. 85.0 ± 
38.6%; p = 0.103), when we compared those aneurysms that had an RLAS greater than or equal to 
100% and those with an RLAS of less than 100%, we found a statistically significant difference (p = 
0.002). The cutoff point for RLAS was 92% (AUC 0.630; p = 0.012). 
This study has several limitations. It is a noblind retrospective study and presents, therefore, 
low levels of association and evidence, and higher risk of bias. Although the procedures were 
performed by five different doctors, it is based on the evaluation of cases at one medical center. While 
we can infer the variations occurring at high-volume centers, we lack the experience of other 
institutions. Since the study presents a limited number of cases and excludes aneurysms that ruptured 
during the procedure, the analytical possibilities were reduced. It was not possible to investigate the 
influence of VPD, 1st VPD and RLAS on intraoperative rupture and the influence of aneurysm size on 
the choice of the first coil and the 1st LD. The size of the aneurysm is an important risk factor for 
spontaneous [27] and intraoperative [28] rupture. A meta-analysis has shown that small aneurysms (< 3 
mm) have a greater risk of rupture during embolization [29]. Thus, embolization strategies must be 
different for small aneurysms, and this may affect the measure of VPD, 1st VPD and RLAS. The 
aneurysm volume is calculated using three-dimensional diameters, so the calculated values may be 
different from the real values, especially in irregularly-shaped aneurysms. The physical characteristics 
of the first and following coils (such as diameter, length, configuration and softness) are difficult to 




prognosis with various types of coils [30]. Therefore, it is necessary to carry out studies with a higher 







1st VPD and 1st LD were found to be indices associated with aneurysmal recanalization after 
embolization. We recommend to perform trails about coil embolization of intracranial aneurysms and 
that, during coil programming, the first coil should have a volume equal to or larger than 11% of the 
aneurysm volume and that the 1st LD should be equal to or greater than the largest diameter of the 
aneurysm. If proved the association between these parameters and the rate of recanalization, 
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Figure 1 Schematic diagram of aneurysm measurements. A, The dimensions measured on the lateral 
angiographic tracings are the neck width (N), the length (L), the dome height (H), and the arterial 
lumen (Lu). B, The dimensions measured on the anteroposterior angiographic tracings are the neck 
width (N), the width (W) and the arterial lumen (Lu).  
 
Figure 2 A cartoon depicting a helical coil desingn with representation of the First Loop Diameter of 
the Coil (1st LD). 
 
Figure 3 Receiver Operating Chraracteristic (ROC) curve of the Relation of the First Loop Diameter 
and the Maximum Aneurysm Size (RLAS). The area under the curve (AUC) was 0.630 (P = 0.012), 
and the cut-off value for recanalization was 92%.  
 
Figure 4 Receiver Operating Chraracteristic (ROC) curve of the First Coil Volume Packing Density 
(1st VPD). The area under the curve (AUC) was 0.837 (P < 0.001), and the cut-off value for 
recanalization was 11%. 
 
Figure 5 Receiver Operating Chraracteristic (ROC) curve of Volume Packing Density (VPD). The 
area under the curve (AUC) was 0.782 (P = 0.003), and the cut-off value for recanalization was 37%. 
 
 
TABLE LEGEND  
 
Table 1.  Univariate analysis of the factors associated with recanalization. 
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Table 1.  Univariate analysis of the factors associated with recanalization. 
 Recanalization 
P-value 
 No (133) Yes (41) 
Sex   0.129 
Female 177 (88%) 32 (78%)  
Male 16 (12%) 9 (22%)  
    
Age (years)  54.2 ± 13.5 53.5 ± 12.3 0.752 
≤ 40 20 (15%) 8 (19.5%) 0.537 
41–50 29 (21.8%) 7 (17.1%)  
51–60 50 (37.6%) 12 (29.3%)  
≥ 61 34 (25.6%) 14 (34.1%)  
    
Location   0.674 
Side-wall 102 (76.7%) 33 (80.5%)  
Terminal 31 (23.3%) 8 (19.5%)  
    
Rupture   0.255 
No 46 (34.6%) 10 (24.4%)  
Yes 87 (65.4%) 31 (75.6%)  
    
Shape   0.025 
Regular 105 (78.9%) 25 (61%)  
Irregular 28 (21.1%) 16 (39%)  





6.8 ± 4.7 11.7 ± 6.0 < 0.001 
< 10 mm 111 (83.5%) 17 (41.5%) < 0.001 
≥ 10 mm 22 (16.5%) 24 (58.5%)  
    
Neck width (mm) 3.4 ± 1.5 4.1 ± 1.7 0.011 
< 4 mm 83 (62.4%) 19 (46.3%) 0.073 
≥ 4 mm 50 (37.6%) 22 (53.7%)  




Dome-to-neck ratio 2.0 ± 1.0 2.9 ± 1.1 < 0.001 




134.7 ± 406.7 592.8 ± 783.6 0.001 
≤ 15 44 (33.1%) 4 (9.8%) < 0.001 
16 ≥ 50 41 (30.8%) 3 (7.3%)  
51 ≥ 175 30 (22.6%) 10 (24.4%)  
≥ 175 mm 18 (13.5%) 24 (58.5%)  
    
Types of assistance 
techniques 
   
yes 42 10 0.494 
    
stent 28 5 0.583 
balloon 12 4  
both 2 1  
    
Immediate 
Raymond score 
   
1 103 (74.5%) 35 (25.4%) 0.475 
2 19 (86.4%) 3 (13.6%)  
3 11 (78.6%) 3 (21.4%)  
    
1st  LD    
< Maximum aneurysm 
size 
66 (67.3%) 32 (32.7%) 0.002 
≥ Maximum aneurysm 
size 
67 (88.2%) 9 (11.8%)  
    
RLAS (%) 95.5 ± 35.4 85.0 ± 38.6 0.103 
    
1st  VPD (%) 26.5 ± 20.0 10.6 ± 12.8 < 0.001 
    
VPD (%) 66.0 ± 25.2 35.8 ± 19.3 < 0.001 
VPD - Volume Packing Density 
1st VPD - First Coil VPD 
1st LD - First Loop Diameter of the First Coil 






Table 2.  Multivariate analysis of the factors associated with recanalization. 
 P-value 
Shape 0.137 
Maximum aneurysm size 0.267 
Neck width 0.078 
Dome-to-neck ratio 0.385 
Volume aneurysm 0.275 
1st LD 0.046 
1st VPD 0.031 
VPD 0.002 
VPD - Volume Packing Density 
1st VPD - First Coil VPD 
1st LD - First Loop Diameter of First Coil 
 
		
168	
168	
FIGURE 1 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
FIGURE 2 
 
 
  
		
169	
169	
FIGURE 3 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
		
170	
170	
FIGURE 4 
 
 
 
 
  
		
171	
171	
FIGURE 5 
 
 
 
 
 
 
